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[hi] Introducere 


Aceasta editic a Ghidurilor de Resuscitare Cardiopulmonara (RCP) a Consiliului 
European de Resucitare (ERC) actualizeaza cditia publicata in 2005 si mcntine ciclul 
de 5 ani stabilit pentru modificarea ghidurilor. 1 Ca si ghidurile precedente, Ghidurile 
2010 au la baza cele mai recente Consensuri Internationale asupra RCP hnpreuna cu 
Recomandarile de Tratament (CoSTR), 2 avand incorporate rezultatele revizuirilor 
sistematice ale numeroaselor subiecte legate de RCP. Stiinta resuscitarii continua sa 
se dezvolte, iar pentru a reflecta aceasta dezvoltare si pentru a pune la dispozitia 
sistemelor de sanatate cele mai bune recomandari este necesara actualizarea cu 
regularitate a ghidurilor. In intervalul de cinci ani dintre actualizarile ghidului, noile 
terapii care pot influenta semnificativ cvolupa pacicntilor, pot fi aduse la cunostinta 
prin comunicari stiintilice. ’' 

Acest rezumat prezinta algoritmii cscntiali de tratament pentru resuscitarea la copil 
§i adult §i marcheaza principalele modificari fa^a de recomandarile din 2005. 
Recomandari in detaliu sunt prezentate in fiecare din cele noua scctiuni care urmeaza, 
acestea fiind publicate sub fonna de lucrari individual in numarul curent din 
“Resuscitation”. Sectiunile Ghidului 2010 sunt: 

1. Rezumat 

2. Suportul Vital de Baza (SVB) la adult si utilizarea Defibrilatoarelor Externe 
Automate (DEA) 4 

3. Terapiile electrice: defibrilatoare externe automate, defibrilare, cardioversie 
§i pacing 5 

4. Suportul Vital Avansat (SVA) la adult 6 

5. Managements initial al sindroamelor coronariene acute (SCA) 7 

6. Suportul Vital Pediatric 8 

7. Resuscitarea nou-nascuiilor la na§tere 9 

8. Situa^ii speciale de stop cardiac: dezechilibre electrolitice, intoxicate, inec, 
hipotennie accidentals, hipertermie, astm, anafilaxic, chirurgie cardiaca, 
trauma, sarcina, electrocutare 10 

9. Principii de educate in resuscitare 11 

10. Etica in resuscitare si deciziile legate de intreruperea masurilor de suport al 
vieti 12 

Recomandarile ce urmeaza nu reprezinta singura modalitate de a efectua resuscitarea; 
ele reprezinta un mod acceptat la scara larga de a realiza resuscitarea atat in siguranta, 
cat si eficient. Publicarea acestor noi recomandari de tratament nu sugereaza faptul ca 
practica clinica actuala este nesigura sau ineficienta. 
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[hl]Rezumatul principalelor modificari comparativ cu Ghidurile 2005 
[h2] Suportul Vital de Baza 

Modificarile Suportului Vital de Baza (SVB) fata de ghidurile din 2005 cuprind: 4, 13 

• Dispecerii trebuie instruiti pentru interogarea apclantilor in scopul obtincrii de 
informatii precise, pe baza unor protocoale stricte. Aceste informatii trebuie 
focalizate pe recunoastcrca starii de inconsticnta si pe calitatea rcspiratiilor. 
Starea de inconsticnta asociata cu absenta rcspiratici sau orice alta problema 
respiratorie trebuie sa determine aplicarea cu promptitudine a protocolului 
pentru suspiciunea de stop cardiac. Se accentueaza important^ gaspurilor ca 
semn de stop cardiac. 

• Top salvatorii, instruiti sau nu, trebuie sa inceapa compresiile toracice la 
victimele abate in stop cardiac. Se subliniaza importanta deosebita a 
compresiilor toracice corect efectuate. Scopul este comprimarea toracelui cu 
cel putin 5 cm cu o frccventa de minim 100 compresii/min pentru a permite 
revenirea toracelui la normal si pentru a minimaliza intreruperea compresiilor. 
Salvatorii instruiti trebuie sa administreze ventilatii, cu un raport compresie- 
ventilatie (CV) de 30:2. Se incurajeaza ghidarea prin telefon a salvatorilor 
neinstruiti pentru realizarea RCP bazata doar pe compresii toracice. 

• Se incurajeaza utilizarea dispozitivelor ce ofera instructiuni si feedback 
salvatorului in timpul manevrelor de resuscitare. Datele inregistrate de acestea 
pot fi folosite pentru a analiza si a hnbunatafi calitatea resuscitarii, prin 
feedback oferit echipelor profesioniste de salvatori. 


[h2]Terapii electrice: defibrilatoare externe automate, defibrilare, cardioversie si 
pacing 5, 14 

Cele mai importante schimbari in Ghidurile ERC 2010 in privinfa terapiilor bazate pe 
electricitate cuprind: 

• Este subliniata importanta administrarii compresiilor toracice cat mai repede si 
fara intreruperi. 

• Se pune o valoare mult mai mare pe scaderea la minimum cu putinfa a 
pauzelor pre si post §oc electric in efectuarea compresiilor toracice; se 
recomanda continuarea acestora in timp ce defibrilatorul se incarca. 

• Reluarea imediata a compresiilor toracice dupa defibrilare este, de asemenea, 
subliniata; continuand compresiile in timpul incarcarii defibrilatorului, 
administrarea socului electric ar trebui sa determine o intrerupere de 
maximum 5 secunde in efectuarea compresiilor. 

• Siguranfa salvatorului ramane un element fundamental, insa se admite in 
aceste ghiduri ca riscul pentru salvator in cazul utilizarii defibrilatorului este 
minim, mai ales daca salvatorul poarta manusi. Atcntia se indreapta catre 
verificarea sigurantci manevrei cat mai rapid, pentru a reduce pauza pre- soc 
electric. 

• In cazul terapiei stopului cardiac in pre-spital, personalul serviciului medical 
de urgenta (SMU) trebuie sa realizeze manevre RCP corect in tot timpul 
necesar pentru conectarea si incarcarea defibrilatorului. Rutina de a efectua 
manevre RCP pentru o perioada de timp prestabilita (doua- trei minute) inainte 
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de analiza ritmului cardiac si administrarea socului electric nu se mai 
recomanda. Avand in vedere lipsa datelor concrete care sa sprijine sau sa 
infirme aceasta strategic, acele echipaje SMU care au implementat deja 
algoritmi de intcrventie ce cuprind efectuarea manevrelor RCP pentru o 
perioada pre-stabilita pot continua utilizand rutina respective. 

• Utilizarea a pana la 3 socuri electrice, unul dupa altul, poate fi o optiune in 
cazul FV/TV in timpul cateterismului cardiac sau in perioada post-operatorie 
precoce in chirurgia cardiaca. Aceasta strategic cu ‘3 socuri’ poate fi folosita 
si in cazul stopului cardiac cu ritm de FV/TV la un pacient monitorizat si cu 
defibrilatorul manual conectat. 

• Se incurajeaza dezvoltarea programelor pentru DEA, precum si amplasarea 
acestora in mai multe zone, atat publice , cat si rezidcntiale. 


[h2] Suportul vital avansat la adult 

Cele mai importante modilicari cu privire la SVA in ghidurile ERC 2010 cuprind: 6, 5 

• Se subliniaza importanta minimizarii timpului de intrerupere a RCP de calitate 
in timpul oricaror intcrventii specilice SVA: compresiunile toracice se intrerup 
pentru foarte scurt timp si doar pentru a facilita intcrventii specilice. 

• Se subliniaza importanta utilizarii sistemelor de monitorizare si alarmare 
pentru a detecta deteriorarea parametrilor vitali ai pacientilor si initierca 
tratamentului pentru a preveni instalarea SCR in spital. 

• Atcntic sporita fata de semnele asociate cu rise de moarte cardiaca subita in 
prespital. 

• Se renunta la recomandarea manevrelor de RCP pentru un timp prestabilit 
inainte de defibrilare la pacicntii a flap in stop cardiac, in afara spitalului, si 
fara martori din cadrul echipajului medical la momentul instalarii stopului. 

• Continuarea compresiilor toracice in timpul necesar incarcarii defibrilatorului- 
acest fapt va determina scaderea la minimum a pauzei prc-soc. 

• Lovitura precordiala este considerate mai put, in importanta. 

• Utilizarea a pana la 3 socuri electrice, unul dupa altul, pentru FV/TV instalate 
in timpul cateterismului cardiac, sau precoce post-operator, in chirurgia 
cardiaca. 

• Administrarea drogurilor prin sonda de intubatie oro-traheala nu mai este 
recomandate; daca nu se poate asigura acces intravenos, drogurile trebuie 
administrate pe cale intraosoasa. 

• In terapia stopului cardiac asociat FV/TV, adrenalina, lmg, este administrate 
dupe cel de-al treilea §oc electric, odate cu reluarea compresiilor toracice, §i se 
continue administrarea ei la fiecare 3-5 minute (in timpul ciclurilor de RCP). 
Amiodarona, 300 mg, se administreaze, de asemenea, dupe cel ce-al treilea 
§oc electric. 

• Atropina nu mai este recomandate de rutine pentru asistoie sau AEP. 

• Se reduce importanta intubatici oro-traheale (IOT) precoce, cu cxccptia 
cazului in care este efectuate de o persoane experimentate, cu o minime 
intrerupere a compresiilor toracice. 
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• Se subliniaza rolul utilizarii capnografiei pentru a confi rma si monitoriza 
plasarea corecta a sondei traheale, monitorizrea cal i tali i manevrelor RCP si 
pentru a detecta semnele precoce de restabilire a circulatiei spontane. 

• Se recunoastc rolul potential al ultrasonografiei in timpul SVA. 

• Rccunoastcrca posibilelor complicatii pe care le poate cauza hiperoxemia dupa 
momentul remtoarcerii la circulatia spontana; odata ce este restabilita 
circulatia spontana si se poate masura cu ac urate tc nivelul saturatiei in oxigen 
(prin pulsoximetrie sau analiza gazelor din sangele arterial), administrarea de 
oxigen va fi titrata pentru mentinerea unei valori a Sa0 2 de 94- 98%. 

• Se accentueaza importanta terapiei post SCR. 

• Se admite ca prin implementarea unui protocol explicit si bine structurat de 
terapie post-resuscitare se poate create rata supravictuirii pacientilor cu 
restabilirea circulatiei spontane dupa un stop cardiac. 

• Se revizuiesc recomandarile referitoare la nivelul glicemiei: la adultii cu RCS 
sustinuta post stop cardiac, glicemia >10 mmol (>180 mg/dl) ar trebui tratata, 
dar hipoglicemia trebuie sa fie evitata. 

• In utilizarea hipotermiei induse terapeutic se pot include si pacientii a flap in 
coma ce au supravie(uit unui stop cardiac cu ritm ncsocabil, la fel ca cei cu 
ritm socabil. Se recunoastc nivelul scazut de cercetare a utilizarii acestei 
tehnici pentru stopurile cardiace asociate cu ritm ncsocabil. 

• Se admite ca mull) dintre factorii de prognostic negativ la pacientii ce au 
suferit stop cardiac si se afla in coma sunt neconcludenti, mai ales daca 
pacientului i s-a indus hipotermie terapeutica. 


[h2] Abordul terapeutic initial in sindroamele coronariene acute 

Modificarile fata de ghidurile din 2005, cuprind: 7, 16 

• Termenul de infarct miocardic fara supradenivelare de segment ST- sindrom 
coronarian acut (SCA NSTEMI) se va folosi atat pentru NSTEMI, cat §i 
pentru angina instabila deoarece diagnosticul diferential dintre acestea doua se 
face pe baza de marked biologici, ce pot fi detectati doar dupa un numar de 
ore, iar decizia asupra terapiei se ia in fiinctie de semnele clinice la 
prezentare. 

• Anamneza, examenul clinic, markerii biologici, criteriile ECG §i scorurile in 
fiinctie de factorii de rise sunt considerate neconcludente pentru selectia 
pacientilor ce pot fi extemati precoce, in conditii de siguranta. 

• Rolul unitaiilor pentru observaiia pacientilor cu durere toracica este de a 
identifica, prin repetarea examenului clinic, a electrocardiogramei si a 
biomarkerilor, acei pacienti care necesita internare pentru proceduri invazive. 
Aceste proceduri pot include testul de efort, §i, la anumiii pacienti, proceduri 
imagistice precum CT cardiac, RMN etc. 

• Antiinflamatoarele nesteroidiene (AINS) trebuie evitate. 

• Nitraiii nu trebuie utilizaii ca metoda de diagnostic. 

• Oxigenul trebuie administrat doar pacientilor cu hipoxemie, dispnee sau 
insuficienia ventriculara stanga. Hiperoxemia poate fi nociva in infarctul 
necomplicat. 
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• Recomandarile pentru administrarea aspirinei s-au modificat: aspirina poate fi 
administrate si de catre apartinatori, cu sau fara asistcnta din partea 
dispeceratului de urgenta. 

• S-au revizuit recomandarile pentru administrarea tratamentului cu noi 
antiagreganti plachetari si antitrombinice pentru pacientii cu STEMI si SCA 
non-STEMI. 

• Se descurajeaza administrarea de inhibitori Gp Ilb/IIIa inainte de angiogralie/ 
intcrventic coronariana percutana (PCI). 

• Strategia de reperfuzie in STEMI a fost actualizata: 

Intcrventia coronariana percutana per primam (PPCI) este strategia de 
reperfuzie de prima intcntie, daca exista la dispozitic o echipa 
experimentata care o poate efectua in timp util. 

Echipajul medical poate decide sa duca pacientul la un spital la care PPCI 
se poate face in cel mai scurt timp, si nu la cel mai apropiat spital de 
urgenta. 

Intervalul de timp acceptabil pentru inceperea fibrinolizei si montarea 
primului balon poate varia intre 45 si 180 minute, in functie de localizarea 
zonei de infarct, varsta pacientului si durata simptomelor. 

PCI de “salvare” trebuie efectuat imediat daca fibrinoliza e§ueaza. 

Este descurajata PCI de rutina, realizata imediat dupa fibrinoliza (PCI 
facilitate). 

Pacientii la care fibrinoliza s-a realizat cu succes, dar care nu se afla intr- 
un spital cu posibilitate de PCI, ar trebui transferati pentru angiogralie si 
eventual PCI, proceduri optime intr-un interval de la 6 pana la 24 ore de la 
fibrinoliza (abordarea “farmacologico- invaziva”). 

Angiografia, §i, daca se considera necesar, PCI, se pot efectua la pacien(ii 
cu restabilirea circulatici spontane dupa un stop cardiac si pot face parte 
din protocolul standardizat de terapie post-resuscitare. 

Pentru a atinge aceste obiective este utila crearea unei rctcle care sa 
cuprinda serviciile medicale de urgen(a §i spitalele, atat cele ce pot realiza 
PCI, cat §i cele care nu pot. 

• Recomandarile pentru utilizarea beta-blocantelor sunt mult mai stricte: nu 
exista nici o dovada pentru folosirea de rutina a beta-blocantelor intravenos cu 
exccptia unor situati i speciale, cum ar fi tratamentul tahiaritmiilor; in rest, 
beta- blocantele ar trebui administrate initial in doze mici, si doar dupa ce 
starea pacientului este stabila. 

• Recomandarile pentru utilizarea profilactica a antiaritmicelor, a blocantilor 
receptorilor angiotensinei, sau a inhibitorilor enzimei de conversie a 
angiotensinei si a statinelor, raman neschimbate. 


[h2] Suportul vital pediatric 

Principalele modificari in aceste noi ghiduri pentru suportul vital pediatric includ: 8, 17 

• Recunoa§terea stopului cardiac- personalul medical nu poate determina cu 
certitudine prezenta sau absenta pulsului in mai putin de 10 secunde la sugari 
si copii. Personalul medical ar trebui sa caute semnele vitale, si, doar daca este 
antrenat, sa adauge palparea pulsului ca metoda de diagnostic a stopului 


12 



cardiac §i sa decida inceperea sau nu a compresiilor toracice. Decizia de a 
incepe RCP trebuie sa fie luata in mai putin de 10 secunde. In functic de varsta 
copilului se poate palpa pulsul carotidian (copii), brahial (sugar) sau femural 
(copii si sugarii). 

• Raportul compresii/vcntilatii in cazul copiilor trebuie sa tina cont de prezenta 
unui singur salvator sau a doi salvatori. Persoanele laice, care de regula cunosc 
doar tehnici de salvare cu un singur salvator, trebuie indrumate sa foloseasca 
un raport de 30 compresii la 2 vcntilatii, atat in cazul copiilor, cat si in cazul 
adultilor, astfel incat, orice persoana antrenata pentru SVB sa poata resuscita 
copii cu minim de in form alii suplimentare. Salvatorii profcsionisti trebuie sa 
invctc si sa foloseasca un raport de 15:2 compresii/vcntilatii; daca insa sunt 
singuri, pot folosi §i ei raportul 30:2, mai ales daca nu reu§esc sa administreze 
un numar adecvat de compresii. Ventilatia ramane o components foarte 
importanta a RCP in situatiile de asfixie. Salvatorii care nu pot sau nu doresc 
sa administreze ventilatic gura-la-gura trebuie incurajati sa faca doar 
compresiile toracice. 

• Accentul se pune pe compresiile de calitate, cu comprimarea adecvata a 
toracelui si cu intreruperi minime, pentru cat mai putin timp fara circulate. 
Comprimarea toracelui trebuie sa fie de cel putin 1/3 din diametrul antero- 
posterior la tofi copii (aprox 4 cm la sugari §i aprox 5 cm la copii). Este 
importanta revenirea completa a toracelui intre compresii. Atat pentru sugari, 
cat si pentru copii, compresiile trebuie facute cu o frecvcnta de cel putin 100, 
dar nu mai mult de 120 pe minut. Tehnicile de compresii pentru sugari includ 
compresiile cu doua degete, in cazul salvatorului unic, si compresii cu cele 2 
police si mainile sustinand corpul, in cazul a doi sau mai mull) salvatori. 
Pentru copii mai mari, se poate utiliza tehnica cu o singura mana, sau cu 
amandoua, dupa prefcrinta salvatorului. 

• Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt sigure si eficace cand sunt 
utilizate la copii mai mari de 1 an. Padelele pentru uz pediatric, sau utilizarea 
aparatelor cu program special de atenuare a socului electric livrat de aparat la 
50- 75 J, sunt recomandate copiilor cu varste intre 1 si 8 ani. Daca §ocul 
electric atenuat sau un aparat manual cu intensitatea socului reglabila nu este 
disponibil, un DEA nemodificat, pentru adulti, poate fi folosit pentru copii mai 
mari de 1 an. Exista cazuri raportate de folosire cu succes a DEA la copii mai 
mici de un an; in rarele cazuri in care un ritm cardiac cu indicate de soc 
electric apare la un copii mai mic de un an, se poate utiliza un DEA (de 
preferat cu doza atenuata). 

• Pentru a reduce timpul de intrerupere al compresiilor in timpul utilizarii 
defibrilatoarelor manuale,, acestea se continua in timpul aplicarii si incarcarii 
padelelor sau a padelelor autocolante (daca dimensiunea toracelui copilului 
permite). Compresiile toracice se intrerup pentru foarte putin timp cand 
defibrilatorul este incarcat si gata de a livra socul electric. Pentru a face 
trainingul in SVB si SVA la adult cat mai simplu si mai consistent, strategia 
cu un singur §oc electric cu o doza de 4 J/ kg corp (de preferat bifazic, dar se 
poate utiliza si cel monofazic) se recomanda in defibrilarea la copii. 

• Sondele de intubatic oro- traheale cu balonas pot fi folosite in siguranta la 
sugari si copii mici. Dimensiunea se alege aplicand formula consacrata. 

• Siguranta si valoarea folosirii presiunii asupra cricoidului in timpul intubatici 
oro- traheale (IOT) este neclara. Prin urmare, presiunea cricoidiana ar trebui 
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modificata sau intrerupta daca impiedica vcntilaUa, viteza sau usurinta 
manevrei de intubate. 

• Monitorizarea dioxidului de carbon (C0 2 ) expirat, ideal prin capnografie, este 
utila pentru confirmarea pozitionarii corecte a tubului traheal si se recomanda 
in timpul RCP pentru stabilirea si optimizarea cal i tali i vcnti latici . 

• Odata restabilita circulatia spontana, oxigenul inspirat ar trebui titrat astfel 
incat sa reduca riscul hiperoxemiei. 

• Implementarea in scctiilc de pediatrie a unui sistem medical de raspuns rapid , 
poate reduce rata stopului cardiac, a stopului respirator si mortalitatea 
intraspitaliceasca. 

• Noile subiecte din ghidurile din 2010 cuprind afcctiunilc congenitale legate de 
canalul arterial si mai multe situati i speciale: trauma, ventricul unic in stadiul 
preoperator si primul stadiu postoperator, stadiul postoperator circulate 
Fontan si hipertensiunea pulmonara. 


[h2] Resuscitarea nou-nascutilor la na§tere 

In continuare sunt prezentate modificarile cele mai importante care au fost facute in 
ghidurile de resuscitare la nou-nascuO in 2010. 9,18 

• Pentru nou-nascutii sanatosi, intarzierea clamparii cordonului ombilical cu cel 
putin un minut de la expulzia completa a fatului, este acum recomandata. In 
continuare nu exista dovezi suficiente pentru a recomanda un anumit moment 
pentru clamparea cordonului ombilical la nou-nascutii sever compromisi la 
nastcre. 

• Pentru nou-nascutii la termen, trebuie utilizat aer pentru resuscitarea la 
nastcre. Daca, in ciuda unei ventilatii eficiente, oxigenarea (ideal controlata 
prin pulsoximetrie) este insuficienta, atunci trebuie luata in considerare 
utilizarea unei concentratii mai mari de oxigen. 

• Prematurii cu varsta gestationala mai mica de 32 de saptamani e posibil sa nu 
atinga aceleasi saturatii transcutanate de oxigen in aer precum nou-nascutii la 
termen. Prin urmare amestecul de oxigen si aer trebuie administrat judicios si 
controlat prin pulsoximetrie. Daca amestecul de oxigen §i aer nu este 
disponibil, atunci utilizati ceea ce aveti la dispozitie. 

• Prematurii cu varsta gestationala mai mica de 28 de saptamani trebuie 
acoperiti, inlasati complet cu o folie alimentara de plastic sau cu o punga, pana 
la nivelul gatului, fara a fi uscati, imediat dupa nastcre. In continuare trebuie 
ingrijili sub o sursa de caldura si stabilizati. Trebuie sa ramana infasati pana 
cand temperatura este vcrillcata dupa intemare. Pentru acesti copii 
temperatura in sala de nastcre trebuie sa fie de cel putin 26°C. 

• Raportul compresie:ventilatie recomandat ramane de 3:1 pentru resuscitarea 
nou-nascutului. 

• Incercarile de aspiratie a meconiului de la nivelul nasului si gurii copilului in 
cursul nasterii, in timp ce capul se afla inca la nivelul perineului, nu sunt 
recomandate. In cazul nou nascutului cu atonie si apnee datorate meconiului 
este rezonabila inspectia rapida a orofaringelui pentru indepartarea posibilelor 
cauze obstructive. Daca exista personal cu experienta corespunzatoare, 
intubatia traheala si aspiratia pot fi utile. In orice caz, daca incercarea de a 
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intuba este prelungita sau lipsita de succes, inccpcti vcntilatia pe masca, mai 
ales daca exista bradicardie persistenta. 

• Daca se administreaza adrenalina atunci se recomanda calea intravenoasa 
utilizand o doza de 10-30 pg/kg. Pe cale traheala, este probabil ca o doza de 
cel pul, in 50-100 pg/kg sa fie necesara pentru obtinerea unui efect similar 
administrarii a 10 pg/kg intravenos. 

• Masurarea dioxidului de carbon expirat, in plus fata de evaluarea clinica, este 
recomandata drept cea mai Hab i la metoda pentru confirmarea pozitionarii 
sondei traheale la nou nascutii cu circulate spontana. 

• Nou-nascuplor la termen sau aproape de termen cu encefalopatie hipoxic- 
ischemica cu evolutic de la moderta spre sevrea, ar trebui, atunci cand este 
posibil, sa li se asigure hipotermie terapeutica. Acest lucru nu afecteaza 
resuscitarea imediata, dar este important in ingrijirea post-resuscitare. 


[h2]Principiile educatiei in resuscitare 

Aspectele cheie identificate de catre grupurile de Educatic, Implementare si Echipe 
(EIT) aflate in sarcina Comitetului International de Legatura pentru Resuscitare 
(ILCOR) in timpul procesului de evaluare a ghidurilor bazate pe dovezi din 2010 sunt 
unnatoarele: 11, 19 

• Interventiile educationale trebuie evaluate pentru a ne asigura ca sunt fiabile in 
atingerea obiectivelor de invatare. Scopul este ca participanti i la cursuri sa 
dobandeasca si sa retina tehnici si cunostintc care sa le pennita sa actioneze 
corect in cazul unui stop cardiac si sa imbunatateasca rezultatele pentru 
pacient. 

• Cursurile scurte video/computer de auto-educare, cu indrumare minima sau 
absenta, combinate cu practica propriu-zisa pot li considerate o altemativa 
elicienta a cursurilor de baza de prim ajutor (RCP si DEA) predate de un 
instructor. 

• In mod ideal toii cetaienii ar trebui instruiii pentru manevre strandard de RCP 
ce includ compresii si ventilatie. Exista totusi situatii in care instruirea RCP 
numai cu compresii toracice este adecvata (ex. instruirea ocazionala cu timp 
foarte limitat). Indivizii instruiti numai pentru compresii in RCP ar trebui 
incurajaii sa invete cat mai curand manevrele standard ale resuscitarii cardio- 
pulmonare. 

• Notiunile si tehnicile pentru primul ajutor si ingrijirea avansata (BLS si ALS) 
se pierd intr-un timp scurt echivalent a trei pana la sasc luni. Evaluarile 
frecvente ii vor identifica pe aceia care au nevoie de cursuri de perfecjionare 
pentru menjinerea cunostintclor. 

• RCP prompta sau dispozitivele de feedback hnbunatajesc insusirea si 
rejinerea tehnicilor de RCP si trebuie luate in considerare in timpul cursurilor 
de resuscitare pentru laici si profcsionisti in ingrijirea medicala. 

• Accentul asupra cunostintclor non-tehnice precum conducerea, munca in 
echipa, gestionarea sarcinilor si comunicarea structurata va ajuta la 
imbunatatirea randamentului RCP si ingrijirii pacientilor. 

• Informarea echipei cu privire la incercarile de resuscitare si discutiile bazate 
pe rezultatele obtinute in timpul resuscitarii simulate sau reale ar trebui 
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utilizate pentru a ajuta la imbunataUrea rezultatelor resuscitarii in echipa sau 
individual. 

• Cercetarea cu privire la impactul cursurilor de resuscitare asupra rezultatelor 
obtinutc la pacienti reali este limitata. Dcsi studiile pe manechin sunt utile, 
cercetatorii ar trebui incurajati sa raporteze impactul intcrventiilor 
educationale asupra rezultatelor la pacienti i reali. 


[hi] Epidemiologie §i rezultate in stopul cardiac 

Boala cardiaca ischemica este principala cauza de mortalitate in lume. 20 In 
Europa, bolile cardiovasculare reprezinta aproximativ 40% din numarul total de 
decese la grupa de varsta mai mica de 75 de ani. 21 Stopul cardiac este raspunzator 
pentru mai mult de 60% din decesele la adul[ii cu boala cardiaca coronariana. 22 
Datele din 37 de comunitati din Europa indica faptul ca incidcnta anuala a stopurilor 
cardiace tratate in sistemul medical de urgenta in afara spitalului, pentru toate 
ritmurile de stop este de 38 la 100.000 de locuitori. 23 Pa baza acestor date, incident 
anuala a stopului prin librilatic ventriculara (FV) este de 17 la 100.000 de locuitori iar 
supravictuirca la extemarea din spital este de 10.7% pentru toate aritmiile si 21.2% 
pentru stopul secundar FV. Date recente din 10 centre din America de Nord sunt intr- 
o remarcabila concordanta cu aceste cifre: rata medie de supravictuire la extemarea 
din spital este de 8.4% dupa stopul cardiac indiferent de aritmie si 22.0% dupa FV. 24 
Exista date potrivit carora rata de supravictuire pe termen lung dupa stopul cardiac 
este in cre§tere. 25,26 Analizand ritmul initial al stopului cardiac, aproximativ 25-30% 
din victimele stopului cardiac din prespital au FV, un procent ce a fost negat in ultimii 
20 de ani. 27 " 31 Este foarte probabil ca mult mai multe victime sa aiba ca ritm initial FV 
sau tahicardie ventriculara (TV) dar, pana la momentul inregistrarii primului EKG de 
catre personalul medical de urgenta, ritmul cardiac sa se deterioreze pana la 
asistola. 32,33 Cand ritmul cardiac este inregistrat imediat dupa colaps, in special de 
catre un DEA, procentul pacien(ilor cu FV poate fi mai mare, intre 59% 34 §i 65%. 35 
Incidcnta raportata in cazul stopului cardiac intraspitalieese variaza mult, dar este in 
medie de 1-5 din 1000 de internari. 36 Date recente din Registrul National al Asociaiiei 
Americane de Cardiologie privind RCP indica o rata de supravieiuire la extemarea 
din spital pentru stopul cardiac intraspitalieese de 17.6% (pentru toate ritmurile 
cardiace). Ritmul initial este FV sau TV fara puls in 25% din cazuri si, dintre acestea, 
37% supravieiuiesc si se externeaza; dupa AEP sau asisola, 1 1.5% supravieiuiesc si se 
externeaza. 


[hl]Consensul International pentru RCP 

Comitetul International pentm Resuscitare (ILCOR) include reprezentanii ai 
Asociaiiei Americane de Cardiologie (AHA), Consiliului European de Resuscitare 
(ERC), Funda(ia canadiana pentm Cardiologie si Accident vascular cerebral (HSFC), 
Comitetul Australian si Neozeelandez de Resuscitare (ANZCOR), Consiliul Sud- 
African de Resuscitare (RCSA), FundaUa Inter-Americana de Cardiologie si Consiliul 
Asiatic de Resuscitare (RCA). Incepand cu anul 2000, cercetatorii din consiliile 
membre ale ILCOR au evaluat stiinta resuscitarii la intervale de cinci ani. Concluziile 
si recomandarile Conferintei Consensului International de Resuscitare cardio- 
pulmonara si Ingrijirea Urgentelor Cardiovasculare cu Recomandari de Tratament din 
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2005 au fost publicate la stars itul anului 20 05. 38,39 Cea mai recenta Conferinta a 
Consensului International s-a dcstasurat la Dallas in Februarie 2010 iar concluziile si 
recomandarile acestui proces constituie baza acestor ghiduri ale Consiliului European 
de Resuscitare din 2010. 

Fiecare din cele 6 grupuri ale ILCOR [suport vital de baza (SVB); suport vital avansat 
(SVA); sindroame coronariene acute (SCA), suport vital pediatric (SVP); suport vital 
in neonatologie (SVN); §i educate, implementare §i echipe (EIE)] au identificat 
subiecte ce necesita evaluare bazata pe dovezi, si invita expertii de la nivel 
international sa analizeze acestea. Recenziile din literatura au fost realizate pe baza 
unui model standard de “foaie de lucru” incluzand un sistem de notare, specific pentru 
a defini nivelul de evidenfa pentru fiecare studiu. Cand a fost posibil, doi recenzori au 
fost invitaii sa evalueze independent fiecare subiect. Conferinta Consensului 
International din 2010 a intrunit 313 experii din 30 de lari. In timpul celor 3 ani 
premergatori aceastei conferinie, autorii a 356 de lucrari au revizuit mii de publicatii 
relevante pentru a formula 277 de intrebari specifice, toate in fonnat standard PICO 
(populate, interventie, comparatie, rezultat). 2 Fiecare afinnatie stiintifica face un 
rezumat al interpretarii expertului asupra tuturor datelor relevante despre un anume 
subiect iar recomandarile consensuale ale planului de tratament au fost adaugate de 
catre grupurile specifice ILCOR. Finalizarea afirmaiiilor §tiinfifice si a 
recomandarilor de tratament au fost efectuate dupa alte revizuiri ale organizaiiilor 
membre ale ILCOR si ale comitetului editorial. 2 

Intreaga politica a conflictului de interese care a fost creata in cadrul Conferiniei 
Internationale a Consensului 41 din 2005 a fost revizuita pentru 2010. Reprezentaniii 
producatorilor si industriei nu au participat la conferintele din 2005 si 2010. 


[hi] De la §tiin{a la ghiduri 

Ca si in 2005, organizatiile implicate in resuscitare ce formeaza ILCOR vor publica 
individual recomandari pentru resuscitare, recomandari ce au la baza documentele 
ILCOR, dar cuprind si aspecte de ordin geografic, economic si particularitafi ale 
sistemelor de sanatate, disponibilitatea dispozitivelor medicale §i a drogurilor. Aceste 
Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 deriva din documentele CoSTR, insa reprezinta un 
consens intre membrii Comitetului Executiv ERC. Comitetul Executiv ERC considera 
ca aceste noi recomandari sunt cele mai eficiente si usor de invafat proceduri care pot 
fi dovedite cu nivelul actual de stiinta, cercetare si experienfa. Inevitabil, chiar si in 
Europa, diferentele intre disponibilitatea anumitor droguri, echipamente si personal, 
determina nevoia de adaptare a acestor ghiduri la realitafile locale, regionale §i 
nationale. Multe dintre recomandarile facute de ERC in 2005 raman neschimbate in 
2010, fie pentru ca nu s-au publicat alte studii, fie pentru ca studiile noi au intarit 
rezultatele deja existente. 

[hi] Declaratia de conflict de interese pentru Ghifurile ERC 2010 

To[i autorii acestor Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 au semnat declaratii de conflict 
de interese (Anexa 1). 
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[hi] Lantul Supravieluirii 


Actiunilc care pot lega victima unui stop cardiac de supravie(uire sunt denumite 
“Lantul supravieluirii” (Fig 1.1). Prima veriga din acest lant indica important 
recunoa§terii persoanelor cu rise de stop cardiac si solicitarea de ajutor, in speran(a ca 
tratamentul de specialitate administrat rapid poate preveni stopul cardiac. Verigile 
centrale reprezinta integrarea RCP §i a defibrilarii ca §i componente fundamentale ale 
resuscitarii precoce in incercarea de a reda via(a pacientului. RCP imediata poate 
dubla, sau chiar tripla sansa la supravictuirc in caz de FV in prespital. 43 46 Realizarea 
de RCP bazata doar pe compresii toracice este de preferat nerealizarii resuscitarii in 
nici un fel. 47-48 In cazul FV in prespital, RCP impreuna cu defibrilarca in 3-5 minute 
de la colaps, pot determina rate de supravie(uire de pana la 49-75% 49-56 . Fiecare 
minut de intarziere a defibrilarii reduce sansclc de supravie(uire la extemare cu 10- 
12% 43, 57 . Ultima veriga din Lantul Supravieluirii, terapia adeevata post- resuscitare, 
are ca scop pastrarea func|ionalita|ii organismului, in special a creierului si a inimii. 
In spital, importan(a recunoa§terii precoce a pacientului critic si activarea unei echipe 
medicale de interven(ie rapida, cu tratament specific pentru preven(ia stopului cardiac, 
este acum binecunoscuta 6 . De-a lungul ultimilor ani, importanta tratamentului post- 
resuscitare redata de ultima veriga din Lan(ul Supravieluirii, a fost din ce in ce mai 
accentuata 3 . Diferen(ele de tratament post-resuscitare pot genera dife rente intre spitale 
privind rezultatele resuscitarii intraspitalice§ti. 58-64 



Fig 1.1 


[hi] Suportul vital de baza la adult 


[h2] Secven]a SVB la adult 

In cadrul acestei scc(iuni, prin folosirea genului masculin se intclcge atat genul 
masculin, cat §i cel feminin. 

SVB cuprinde urmatoarea secven(a de ac(iuni (Fig. 1.2): 
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Suportul vital de baza la adult 


INCONSTIENT? 
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Striga dupa ajutor 
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Deschide calea respiratorie 







NU RESPIRA NORMAL? 
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Sunati la 112* 
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30 de compresii sternale 
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2 ventilatii salvatoare 





30 de compresii sternale 




*Sau numarul national de urgenta 

Figura 1.2 


1. Asigurati-va ca dvs, victima §i orice alt martor, suntcti cu tojii in siguranpi. 

2. Vcrificap starea de consticrga a victimei: 

• Scuturaji u§or victim de umeri §i intreba|i cu voce tare: “Sunteji bine?” 

3a. Daca raspunde: 

• lasaji victima in pozi^ia in care aji gasit-o, daca a|i stabilit ca nu exista 
nici un alt pericol 

• incercati sa a 11 at, i ce i s-a intampat si chcmati ajutor daca este nevoie 

• rccvaluap-1 cu regularitate 

3b Daca victima nu raspunde : 

• strigap dupa ajutor 

• victima se pozijioneaza in decubit dorsal §i apoi se deschid caile 
aeriene prin hiperextensia capului §i ridicarea barbiei 

• se plaseaza o mana pe frunte si se impinge cu blandeje capul pe spate; 

• pentru deschiderea cailor aeriene se va ridica barbia victimei cu varful 
degetelor plasate sub menton. 


4. Menjinand caile aeriene deschise salvatorul incearca sa stabileasca daca 
victima respira utilizand “privcstc-asculta-simte”: 

• prive§te miscarilc peretelui toracic; 

• asculta zgomotele respiratorii; 

• simte fluxul de aer pe obraz; 

• decide daca respirapa este normala, anormala sau absenta . 


in primele minute dupa oprirea cordului, victima mai poate respira slab sau 
poate avea gaspuri rare, lente si zgomotoase. Acestea nu trebuie confundate cu 
rcspiratia normala. incerecarea de a determina existenja unei rcspirapi normale 
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privind-ascultand-simfind nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde. Daca 
salvatorul nu este sigur ca victima respira nonnal trebuie sa actionezc ca si cum 
respiratia nu ar fi normala . 

5a. Daca victima respira normal 

• se asaza victima in pozitjc de siguranta (vezi mai jos); 

• salvatorul va trimite sau va pleca dupa ajutor - va apela 1 12 sau numarul local 
de urgenta, pentru chemarea ambulantci; 

• va continua sa evalueze respiratia victimei urmarind daca aceasta ramane 
normala. 

5b. Daca victima nu respira sau respira anormal 

• salvatorul va trimite pe cineva dupa ajutor, sa gaseasca si sa aduca un 
DEA daca acesta este disponibil; sau, daca este singur va folosi telefonul 
mobil pentru alertarea serviciilor de urgenta - salvatorul va parasi victima 
numai daca nu are alta alternative. 

• se incep compresiile toracice dupa cum urmeaza: 

O se ingenuncheaza langa victima; 

O salvatorul plaseaza podul unei palme pe centrul toracelui victimei; 

(care este in jumatatea inferioara a stemului victimei) 

O podul palmei celeilalte maini se plaseaza peste cea aflata pe torace 
o se intrepatrund degetele mainilor evitandu-se compresia pe coastele 
victimei. Nu se indoaie coatele. Nu se vor face compresii la nivelul 
abdomenului superior sau la nivelui apendicelui xifoid (partea 
inferioara a sternului). 

O salvatorul se va pozifiona vertical deasupra toracelui victimei §i va 
efectua comprimarea sternului cu cel putin 5 cm (fara a depasi insa 6 
cm) 

O dupa fiecare compresie indepartati presiunea exercitata pe torace fara a 
pierde contactul intre maini sau intre palma si stem; repetati 
compresiile cu o freevenja de cel pufin 100 pe min (fara a depa§i 120 
pe min). 

0 compresiile §i decompresiile trebuie sa fie egale ca intervale de timp. 
6a. Combinarea compresiilor toracice cu ventilafiile. 

• dupa 30 de compresii se deschid caile aeriene prin hiperextensia capului §i 
ridicarea mandibulei 
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• se penseaza parole moi ale nasului folosind policele §i indexul mainii de 
pe frunte. 

• se dechide cavitatea bucala a victimei menpnand insa barbia ridicata. 

• salvatorul inspira normal §i pune buzele in jurul gurii victimei asigurand o 
buna etan§eitate. 

• salvatorul expira constant in gura victimei timp de 1 secunda, ca intr-o 
rcspirapc normala, urmarind ridicarea peretelui anterior al toracelui; 
aceasta reprezinta o ventilate eficienta. 

• se mentinc capul in hiperextensie §i barbia ridicata, se indeparteaza gura 
de gura victimei §i se urmare§te revenirea toracelui la pozipa initiala pe 
masura ce aerul este expirat. 

• se inspira normal din nou §i expira inca o data in gura victimei pentru a 
obtine doua ventilapi eficiente. Cele doua vcntilatii trebuie sa fie efectuate 
in mai pupn de 5 secunde. Apoi, fara intarziere, se rcpoziponcaza corect 
mainile pe stemul pacientului §i se efectueaza inca 30 de compresii 
toracice. 

• se continua efectuarea compresiilor toracice si a vcnlilapilor intr-un raport 
de 30:2. 

• intreruperea manevrelor pentru reevaluarea victimei este indicata doar 
daca aceasta da semne de viaia: se mi§ca, deschide ochii sau respira 
normal; altfel nu intrcrupcp resuscitarea. 

Daca primele vcntilatii nu produc ridicarea peretelui toracic, atunci, inaintea 
urmatoarei incercari: 

• se verified gura victimei si se indeparteaza orice obstruepe; 

• se verified din nou daca extensia capului §i ridicarea mandibulei sunt 
corecte; 

• nu sunt recomandate mai mult de doua incercari de a ventila inaintea 
reluarii compresiilor. 
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Daca la resuscitare participa mai multi salvatori, accstia ar trebui sa se schimbe la 
fiecare 2 minute pentru a evita aparitia oboselii. Asigurati-va ca intreruperea 
compresiilor este minima in timpul schimbului salvatorilor. 

6b. Resuscitarea doar cu compresii toracice se poate efectua dupa cum urmeaza: 

• daca salvatorul nu este instruit sau nu dorcstc sa administreze vcntilatii 
gura-la-gura, atunci va efectua doar compresii toracice. 

• in acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o frecvcnta 
de cel putin 100/minut (dar nu mai mult de 120/minut). 

7. Resuscitarea se continua pana cand: 

• sose§te ajutor calificat §i preia resuscitarea; sau 

• victima da semne de viata: se misca, deschide ochii sau respira normal; sau 

• salvatorul este epuizat fizic. 


[h3] Recunoa§terea stopului cardiorespirator 

Palparea pulsului carotidian (sau la orice alt nivel) este o metoda inexacta 
pentru a confirma prezcnta sau absenta circulatici sangvine, atat pentru persoanele 
laice cat §i pentru cele cu pregatire medicala. 65 67 Persoanele cu pregatire medicala cat 
si cele laice intampina dificultati in aprecierea prczcntci sau absentei rcspiratiilor 
eficiente sau normale la persoanele cu stare de consticnta absenta. 68 ’ 69 Aceasta se 
poate datora prczcntci gaspurilor (rcspiratiilor agonice), ce apar in primele minute 
dupa debutul stopului cardiac in aproximativ 40% din cazuri. 70 Persoanele laice ar 
trebui invatatc sa inceapa RCP cand victima este inconsticnta (nu raspunde) si cand 
nu respira normal. In timpul instructici, trebuie pus accent pe faptul ca rcspiratia 
agonica reprezinta o indicate de incepere imediata a RCP. 


[h3] Ventilajiile salvatoare ini(iale 

In cazul adultilor care necesita RCP cauza cea mai probabila a stopului este 
cea cardiaca - se recomanda ca RCP sa inceapa cu compresiile toracice mai degraba 
decat cu ventila(iile. Nu este indicat a se irosi timp cu verificarea cavita(ii bucale in 
vederea gasirii unor corpi straini decat daca primele vcntilatii nu produc ridicarea 
peretelui toracic. 


[h2] Ventilatia 

Volumul curent optim, frecvcnta respiratorie si conccntratia de oxigen inspirat 
pentru a realiza oxigenarea adecvata si pentru a elimina CO 2 , in timpul RCP nu sunt 
cunoscute. In timpul RCP debitul cardiac la nivelul plamanilor este redus substantial, 
in consecinta, pentru a mcntinc un raport adecvat vcntilatic-perfuzie este nevoie de un 
volum curent si frecvcnta respiratorie mai mici decat normal. 71 Hiperventilatia nu este 
indicata deoarece ea crestc presiunea intratoracica ceea ce duce la scaderea intoarcerii 
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venoase catre inima si reducerea debitului cardiac. Intreruperea compresiilor toracice 
reduce supravictuirca. 

Resuscitatorul trebuie sa administreze fiecare ventilate in aproximativ 1 
secunda, cu un volum de aer suficient cat sa determine expansionarea toracelui 
victimei, dar evitand vcntilatiilc rapide sau brustc.Timpul alocat pentru efectuarea 
celor 2 vcntilatii nu ar trebui sa depascasca 5 secunde. Aceste recomandari sunt 
valabile indiferent de modul de ventilate in timpul RCP inclusiv ventilatia gura-la- 
gura cat §i cea pe masca §i balon, cu §i fara aport suplimentar de oxigen. 


[h2] Compresiile toracice 

Compresiile toracice produc un flux sangvin redus, dar de important.;! critica 
pentru creier §i miocard §i cresc §ansele ca defibrilarea sa se realizeze cu succes. 
Tehnica optima pentru compresiile toracice presupune: compresii toracice cu o 
frccvcnta de cel putin 100/ min si o comprimare cu cel pufin 5 cm (la adult), dar nu 
mai mult de 6 cm; permiterea peretelui toracic sa revina la nonnal dupa fiecare 
compresie; 73,74 alocarea aceluia§i interval de timp pentru compresie §i decompresie. 
Salvatorii pot fi asistati pentru atingerea recomandata a ratei si adancimii 
compresiilor, cu ajutorul dispozitivelor de feedback incorporate in DEA sau 
defibrilatorul manual, sau cu ajutorul unor dispozitive special concepute pentru acest 
lucru. 


[h2] RCP numai cu compresii toracice 

Unii salvatori profcsionisti precum si salvatorii laici s-au aratat reticent) in 
efectuarea respirati i lor gura-la-gura, mai ales in cazul victimilor necunoscute aflate in 
stop cardiac. 75,76 Studii pe animale au aratat ca RCP numai cu compresii toracice 
poate fi la fel de eficienta ca §i RCP bazata pe compresii §i ventilafii in primele 
minute ale unui stop non-asfixic. 77,78 Daca este deschisa calea aeriana, gaspurile 
ocazionale §i destinderea toracelui pot duce la un minim schimb gazos, insa acest 
lucru poate determina doar ventilatia la nivelul spatiului mort. 70,79-81 Studii pe animale 
sau pe modele matematice in cazul RCP numai cu compresii toracice au aratat ca 
depozitele de oxigen din sangele arterial se epuizeaza in 2-4 minute. 82,83 La adulfi, in 
cazul stopurilor non-asfixice, rezultatele in cazul efectuarii resuscitarii numai cu 
compresii toracice sunt semnificativ mai bune decat in cazul abtincrii de la RCP. 47,48 
Mai multe studii pe subiecti umani a (Tati in stop cardiac au sugerat cchivalenta intre 
RCP doar cu compresii toracice versus RCP cu compresii si vcntilatii, insa niciunul 
nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea numai cu compresii toracice sa fie inferioara 
celei combinate. 48,84 Resuscitarea numai cu compresii toracice poate fi eficienta 
numai in primele minute dupa colaps. RCP numai cu compresii toracice nu este la fel 
de eficienta in comparatie cu RCP combinata in cazul SCR fara cauza cardiaca (ex: 
inecul sau asfixia) la adult si copil. 85,86 Prin urmare, compresiile toracice combinate 
cu vcntilatiilc reprezinta metoda de ales in efectuarea RCP atat in cazul salvatorilor 
laici antrenati cat si in cazul celor profcsionisti. Persoanele laice ar trebui incurajate sa 
efectueze RCP numai cu compresii toracice daca nu pot sau nu vor sa efectueze 
vcntilatii, sau in cazul in care acestea sunt ghidate telefonic de catre dispecerul de 
ambulanta sa efectueze resuscitare. 
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Riscurile salvatorului 


Efecte fizice 

Incidcnta efectelor adverse (elongatii musculare, dorsolombalgii, respi ratio 
sacadata, hiperventilatie) asupra salvatorului in timpul RCP (fie de antrenament fie in 
situatic reala) este foarte scazuta 86 . Cateva studii pe manechin au aratat faptul ca, 
datorita oboselii salvatorului, adancimea compresiei se reduce putin dupa doua minute 
de resuscitare 87 . Resuscitatorii ar trebui sa se schimbe la fiecare doua minute pentru a 
preveni scaderea cal i tali i compresiunilor datorita aparitici oboselii.Aceasta schimbare 
nu trebuie sa determine intreruperea compresiilor toracice. 

Riscul din timpul defibrilarii 

Un mare studiu randomizat despre accesul publicului la defibrilator a 
demonstrat ca DEA poate fi utilizat in siguranta de catre persoanele laice si de catre 
primii salvatori ajunsi la locul evenimentului 88 . O revizuire sistematica a identificat 
doar opt lucrari care au raportat un total de 29 efecte adverse asociate defibrilarii 89 . 
Doar unul dintre aceste efecte adverse a fost publicat dupa 1997 90 . 

Transmiterea bolilor 

Exista doar cateva cazuri raportate de transmitere de bob in timpul RCP. Trei 
studii au demonstrat faptul ca dispozitivele de bariera scad riscul de transmitere al 
bacteriilor 91 ' 92 . Deoarece riscul transmiterii bolilor infectioasc este foarte scazut, 
realizarea vcntilatiilor initiale fara utilizarea unui dispozitiv de bariera este rezonabila. 
Daca este cunoscut faptul ca victima are o boala transmisibila grava atunci sunt 
recomandate masurile de precaufie. 

Pozi(ia de siguranfa 

Exista cateva variante de pozitie de siguranta, fiecare cu avantajele sale. 
Niciuna dintre acestea nu este perfecta pentru toate victimele 93 ’ 94 Pozitia trebuie sa fie 
stabila, aproape de o pozitie laterala reala, cu capul decliv si fara presiune asupra 
toracelui care sa impiedice respirafia 95 . 

[h2] Obstrucfia cu corp strain a cailor aeriane (OCSCA)(asfixia) 

Obstructia cu corp strain a cailor aeriane (OCSCA) este o cauza ncobisnuita, 
dar potenfial tratabila de moarte accidentals. 96 Semnele si simptomele care fac 
posibila difcrenta intre obstructia usoara de cale aeriana si cea severa sunt rezumate in 
Tabelul 1.1. Algoritmul de intcrvcntie in caz de OCSCA la adult este prezentat in 
Figura 1.3. 
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Obstructia cailor aeriene superioare cu corpi straini 



Fig.1.3. 

[hi] Terapia electrica: defibrilatoarele externe automate, defibrilarea, 
cardioversia §i pacing-ul 


[h2] Defibrilatoarele externe automate 

Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt sigure si eficiente atunci cand 
sunt utilizate atat de catre persoanele laice cat si de catre salvatori profcsionisti (in 
spital sau in afara lui). Folosirea DEA de catre o persoana laica permite defibrilarea 
cu multe minute inainte de sosirea ajutorului calificat. 


[h3] Secvenfa utilizarii DEA 

Algoritmul ERC de utilizare a DEA este aratat in Figura 1.4. 
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Algoritmul pentru defibrilarea automata externa 



Fig. 1.4 

1. Trebuie asigurata siguranta salvatorului, a victimei §i a celor din jur. 

2. Ur mati algoritmul SVB la adult: 

• daca victima este incon§tienta §i nu respira normal, salvatorul va 
trimite pe cineva dupa ajutor, sa gaseasca si sa aduca un DEA daca 
acesta este disponibil; 
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• daca salvatorul este singur, trebuie sa foloseasca telefonul mobil pentru 
a a nun fa ambulanta; va parasi victima doar daca nu exista alta solute. 

3. Salvatorul va mcepe RCP conform protocolului SVB. Daca salvatorul este 
singur si are aproape un DEA, se atascaza mai intai DEA. 

4. Imediat dupa sosirea DEA: 

• se va porni DEA §i se vor ata§a electrozi adezivi pe toracele dezvelit al 
victimei; 

• daca exista mai mult de un salvator, RCP trebuie continuat atata timp cat se 
ata§eaza electrozii adezivi; 

• vor fi urmate imediat comenzile vocale sau cele afi§ate; 

• salvatorul se va asigura ca nimeni nu atinge victima in timp ce DEA 
analizeaza ritmul. 

5a. Daca exista indicate de §oc: 

• salvatorul se va asigura ca nimeni nu atinge victima; 

• va apasa butonul de soc urmand instructiunilc; 

• va remcepe imediat RCP utilizand un raport de 30:2; 

• va continua conform comenzilor vocale sau afi§ate. 

5b. Daca nu exista indicate de §oc: 

• salvatorul va mcepe imediat RCP cu un raport de 30 compresii toracice la 2 
ventilafii; 

• va continua conform comenzilor vocale sau afi§ate. 

6.Resuscitarea va continua pana cand: 

• soscstc ajutor cal i Heat care preia resuscitarea 

• victima prezinta semne de viata: se misca, deschide ochii, respira normal; 

• salvatorul este epuizat fizic. 


[h3]Accesul public la programele de defibrillare 

Programele de acces public la DEA ar trebui implementate Tn locurile publice 
precum aeroporturi, 53 sali de sport, birouri, cazinouri 56 , aeronave, 54 unde stopul 
cardiac are loc cu martori si salvatorii i nstruiti pot interveni rapid. Programele DEA 
pentru laici si studiile folosind ofiferi de politic ca si prim ajutor, 97 ’ 98 au demonstrat o 
rata a supravictuirii de 49%-74%. 

Intregul potential al DEA nu a fost inca atins deoarece acestea sunt folosite in 
locuri publice iar 60%-80% din stopurile cardio-respiratorii au loc acasa. Programele 
publice de folosire a DEA pot create numarul victimelor care sa beneficieze de RCP §i 
defibrilare precoce, aceasta Tmbunatatind rata supravictuirii SCR din afara spitalului." 
Date recente din studii nationale apartinand Japoniei si SUA, 33,100 au aratat ca atunci 
cand DEA este disponibil, victimele sunt defibrilate rapid crescand sansa 
supravietuirii. Programele pentru accesul public la DEA in zonele rezi den dale nu au 
fost evaluate, iar achizitia unui DEA pentru folosirea lui acasa, chiar si la pacicntii cu 
rise mare de moarte cardiaca subita nu si -a dovedit elicicnta. 101 
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[h3]Utilizarea DEA in spital 

La momentul actual, in cadrul Conferintei Consens 2010 de RCP nu s-au 
identificat studii randomizate publicate care sa compare folosirea in spital a DEA 
versus delibrilatorul manual. Doua studii de nivel mai scazut despre stopul cardiac la 
adult, aparut in spital, care prezenta ritm socabil, au demonstrat o rata a supravictuirii 
la externare mai mare la pacicntii la care s-a utilizat DEA comparativ cu 
defibrilatoarele manuale. ’ In ciuda dovezilor purine, DEA ar trebui utilizate in 
spitale in vederea facilitarii defibrilarii rapide (tel ul Hind mai putin de 3 minute de la 
colaps), mai ales in zonele unde personalul medical nu este instruit sa recunoasca 
ritmul cardiac sau unde defibrilatoarele nu sunt folosite frecvent. Este necesara 
implementarea unui sistem eficient de instruire si reevaluare. 104 Cea mai mare parte a 
personalului medical ar trebui instruita pentru a face posibila administrarea primului 
soc in primele trei minute de la colaps oriunde in spital. Spitalele ar trebui sa 
monitorizeze intervalul colaps-primul soc si rezultatul resuscitarii. 

[h3]Defibrilarea manuala versus modul semi-automat 

Multe DEA pot lucra atat in modul manual cat si in cel semi-automat, insa nu 
exista foarte multe studii care sa compare cele doua moduri de lucru. S-a demonstrat 
ca modul semi-automat reduce timpul de administrare al primului soc atat in spital 105 
cat si in afara lui dovedindu-se a avea o rata mai mare de convertire a FV si un 
numar mai mic de socuri administrate fara indicatic. 107 Invers, modul semi-automat 
scade perioada de compresii toracice 107,108 in principal datorita unei perioade lungi, 
pre-soc, de analiza automata a ritmului. In ciuda acestor difcrcntc, niciun studiu nu a 
aratat o imbunatatire a supravictuirii, a revenirii circulatici spontane (ROSC) sau a 
ratei supravictuirii la externare. 105,106,109 Cel mai bun mod de defibrilare, care are cele 
mai bune rezultate, depinde de sistem, de aptitudinile si pregatirea personalului si de 
analiza corecta a unei ECG. O pauza pre-soc mai scurta si o durata mai lunga a 
compresiilor toracice create perfuzia organelor vitale §i probabilitatea ROSC. 71,110,111 
Cu defibrilatoarele manuale si unele DEA este posibila continuarea compresiilor 
toracice in perioada in care defibrilatorul se incarca astfel reducandu-se pauza pre-soc 
la mai putin de 5 secunde. Salvatorii antrenati pot defibrila folosind modul manual de 
lucru, fund insa cscntiale pregatirea echipei si abilitati de recunoasterea a unei ECG. 


[h2]Strategii inaintea defibrilarii 


[h3]Reducerea pauzei pre-§oc 

Pauza intre oprirea compresiilor toracice si administrarea socului (pauza pre- 
soc) trebuie minimalizata; chiar si o intarziere de 5-10 secunde va scadea sansa 
rcusitci socului. 71,1 10,1 12 Pauza pre-soc poate fi usor redusa la mai putin de 5 secunde 
prin continuarea compresiilor toracice pe perioada in care defibrilatorul se incarca, 
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dar si printr-o buna comunicare intre membrii echipei de resuscitare si liderul 
acesteia. Verificarea sigurantci dcHbri lari i (sa nu existe persoane in contact cu 
pacientul la momentul dc H bri lari i ) trebuie sa fie rapida si eficienta. Riscul ca un 
salvator sa primeasca accidental un soc este extrem de mic daca acesta poarta 
manu§i. 113 Pauza post-§oc este diminuata de inceperea precoce a compresiilor toarcice 
imediat dupa administrarea socului (vezi mai jos). Defibrilarea in sine nu trebuie sa 
intrerupa compresiile toracice mai mult de 5 secunde. 


[h3]Padele autocolante versus padele manuale 

Padelele autocolante de defibrilare au beneficii practice fafa de padele 
manuale pentru monitorizare si defibrilare de rutina. 114-118 Acestea sunt sigure si 
eficiente si sunt de preferat padelelor standard de defibrilare. 119 

[h3]Analiza undelor de fibrila(ie ventriculara 

Se poate anticipa succesul defibrilarii in functic de forma undei de 
librilatie. - Daca se poate determina in studii prospective defibrilarea in functic de 
forma undei de librilatie si timpul optim de administrare al socului, s-ar putea evita 
administrarea de socuri cu energii mari, fara succes iar leziunea miocardica ar fi 
minima. Aceasta tehnologie este in cercetare si dezvoltare, dar sensibilitatea si 
specificitatea actuala sunt insuficiente pentru aplicarea analizei undei de FV in 
practica clinica. 


[h3]RCP inaintea defibrilarii 

Mai multe studii au cercetat daca o perioada de RCP inaintea defibrilarii este 
benefica, in special la pacicntii care sunt in stop fara martori sau in colaps prelungit 
fara resuscitare. O reevaluare a datelor din ghidurile 2005 a aratat ca este rezonabil 
pentru echipajul medical de urgenta sa efectueze 2 minute de RCP inaintea defibrilarii 
la pacicntii in colaps prelungit (>5 minute). 140 Aceasta recomandare se bazeaza pe 
studii clinice care au aratat ca atunci cand timpul de intcrvcntic dcpascste 4-5 minute, 
o perioada de 1,5-3 minute de RCP inaintea administrarii socului imbunatatcstc 
ROSC, supravictuirca la externarea din spital 141,142 si la un an 142 , la adult) i care au 
facut FV/TV in afara spitalului comparativ cu defibrilarea imediata. 

Recent, doua trialuri randomizate au aratat ca o perioada de 1,5-3 minute de 
RCP efectuata de catre echipajul medical de urgenta (EMU) inaintea defibrilarii nu au 
imbunatatjt ROSC sau supravictuirca la externare la pacicntii care au avut FV/TV 
fara puls in afara spitalului, indiferent de intervalul de raspuns al echipei medicale de 
urgenfa. 143,144 Patru alte studii au esuat in a demonstra o imbunatatire a ROSC sau a 
supravictuirii la externare dupa o efectuarea initiala resuscitare, 141 ’ 142 ’ 145 ' 146 totusi unul 
a demonstrat o imbunatatire a statusului neurologic la 30 de zile si la un an de la 
stopul cardiac. 145 Efectuarea compresiilor toracice in timpul atasarii si incarcarii 
defibrilatorului a dus la crestcrea supravictuirii. 147 

In cazul stopului cardiac fara martori, personalul EMU trebuie sa efectueze 
RCP de calitate in timp ce se aduce, se atascaza si se incarca defibrilatorul, nefiind 
recomandata o perioada predeterminata de RCP (spre exemplu 2-3 minute) inaintea 


29 



analizei ritmului si administrarii socului. Unele servicii medicale de urgcnta au 
implementat o perioada predetenninata de compresii toracice inaintea defibrilarii; 
datorita lipsei datelor care sustin sau nu aceasta strategic, este bine ca aceste servicii 
sa continue in acest mod. 


[h2]Defibrilarea 


[h3]Un §oc versus o secvenfa de trei §ocuri 

Intreruperea compresiilor toracice externe scade sansa convertirii FV la alt 
ritm. 71 Studiile au demonstrat ca intreruperea compresiilor este semnificativ mai mica 
in cazul administrarii unui singur soc electric comparativ cu protocolul de 
administrare a trei socuri consecutive 148 insa unele, 149 " 151 dar nu toate, 148,152 au aratat 
ca ar exista bcnclicii semnilicative aduse supravictuirii utilizand strategia cu un singur 
§oc. 

Cand este recomandat, admini strati un singur soc urmat imediat de compresii 
toracice. Nu intarziati RCP pentru analiza ritmului si verificarea pulsului imediat dupa 
administrarea socului. Continuati RCP (30 de compresii:2 vcntilatii) 2 minute pana la 
analiza ritmului si administrati urmatorul soc daca este cazul. (vezi SVA). 6 

Daca FV/TV apare in timpul cateterismului cardiac sau precoce post-chirurgie 
cardiaca (situa(ie in care compresiile toracice pot rupe suturile) administrarea unei 
sccvcnte de trei socuri inaintea compresiilor este bine sa fie luata in considerare. (vezi 
’’Situatii Speciale”). 10 Strategia administrarii de trei socuri poate fi luata in considerare 
in cazul FV/TV asistate, daca pacientul este conectat la un defibrilator manual. Desi 
nu sunt date suficiente care sa sustina strategia adminstrarii de trei socuri, este pu(in 
probabil ca numai compresiile toracice sa imbunatatcasca sansa de intoarcere la 
circulatia spontana daca defibrilarea se face precoce in faza electrica de la instalarea 
FV. 

[h3]Tipurile de unde 

Defibrilatoarele monofazice nu se mai produc, desi multe vor ramane in uz 
pentru mai multi ani, fund acum inlocuite de defibrilatoarele bifazice. 


[h4] Defibrilarea monofazica versus defibrilarea bifazica 

Desi undele bifazice sunt mai eficiente in oprirea aritmiilor ventriculare la 
nivele joase de energie, s-a demonstrat o eficienta crescuta a primului soc fata de 
undele monofazice, mai ales la FV/TV cu durata lunga. 153-1 Niciun studiu 
randomizat nu a aratat insa imbunatatirea statusului neurologic la externare. Undele 
bifazice sunt superioare celor monofazice pentru cardioversia fibrilafiei atriale, cu o 
rata mai mare de succes, utilizand energii mai mici si reducand arsura cutanata, 156-159 
motiv pentru care sunt de electie pentru aceasta procedura. 

[h3]Nivelul de energie 
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Nivelul optim de energie al socului, indiferent de tipul de unda, este 
necunoscut. Recomandarile pentru nivelurile de energie sunt bazate pe un consens ce 
respecta datele din literatura. 


[h4]Primul §oc 

Nu exista studii noi publicate despre nivelurile optime de energie pentru 
undele monofazice de la publicarea ghidurilor din 2005. Au fost publicate relativ 
pufine studii despre undele bifazice in ultimii cinci ani care sa imbunatatcsca 
ghidurile din 2005. Nu exista vreo dovada ca un defibrilator bifazic este mai bun 
decat altul. Eficienfa primului soc administrat cu o unda bifazic truncat exponential 
(BTE) folosind 150-200J a fost raportata la 86%-98% din cazuri. 153,154, 160-162 Eficienfa 
primului soc administrat cu o unda bifazic rectiliniu (BR) folosind 120 J este estimata 
a fi de pana la 85% (nu sunt date publicate, numai sustinutc de comunicari izolate). 155 
Doua studii au sugerat cchivalenta nivelurilor mari si mici de energie a defibrilarii 
bifazice. 163,164 Desi studiile pe oameni nu au raportat efecte nocive (biomarkeri 
crescufi, modificari ECG, fractie de cjectic) la defibrilarea bifazica cu energii pana la 
360 J, 163,164 mai multe studii pe animale au sugerat efecte nocive la niveluri mari de 
energie. 166 ' 169 

Primul §oc bifazic nu trebuie sa fie mai mic de 120J pentru BR §i 150J pentru 
BTE. Ideal, primul soc bifazic ar trebui administrat cu o energie de cel putin 150J 
indiferent de forma undei. 


[h4] Al doilea §oc §i urmatoarele 

Ghidurile 2005 au recomandat niveluri fixe sau crescatoare de energie pentru 
defibrilare si nu exista motiv pentru schimbarea acestor recomandari. 

[h4] C ardio versia 

In cazul folosirii cardioversiei pentru convertirea tahiaritmiilor atriale si 
ventriculare, socul trebuie sincronizat mai degraba cu unda R a electocardiogramei 
decat cu unda T: FV poate fi generata daca stimulul electric cade in perioada 
refractara relativa a ciclului cardiac. 170 Undele bifazice sunt mai eficiente decat cele 
monofazice in convertirea fibrilafiei atriale. 156 ' 159 Daca se incepe cu niveluri ridicate 
de energie nu se imbunatatcstc rata cardioversiei fata de nivelurile scazute de 
energie. 156,171 ' 176 Un §oc sincron initial de 120-150J, cu posibilitatea de a cre§te 
nivelul de energie este o strategic bazata pe date curente. Flutter-ul atrial si TPSV-ul 
au nevoie de energii mai scazute decat fibrilatia atriala pentru cardioversie. 175 
Administrati initial un soc monofazic de 100J sau bifazic de 70-120J. Admin istrati 
socurilc urmatoare cu energie crescanda. 177 Energia necesara cardioversiei TV cu puls 
depinde de caracteristicile morfologice si de frccvcnta aritmiei. 178 Utilizati un soc 
bifazic initial cu o energie de 120-150J. Administrati urmatoarele socuri cu energie 
crescanda daca primul soc csucaza in convertirea la ritm sinusal. 178 


[h2]Cardiostimularea (Pacing) 

Cardiostimularea trebuie luata in considerare la pacientii cu bradicardie 
simptomatica refractara la medicatia anticolinergica sau la terapia de a doua linie 
(vezi SVA). 6 Cardiostimularea imediata este indicata daca blocul este la nivelul sau 
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sub rctcaua Hiss-Pukinje. Daca este ineficienta cardiostimularea transtoracica, trebuie 
luata in considerare cea transvenoasa. 


[h2]Cardiodefibrilatoarele implantabile (CDI) 

Cardiodefibrilatoarele implantabile (CDI) sunt utilizate la pacientii cu rise sau 
care au avut aritmii socabile amcnintatoare de viata. La detectarea ritmului socabil, 
CDI descarca aproximativ 40J printr-un electrod intern plasat in ventriculul drept. 
Cand detecteaza FV/TV, CDI descarca pana la opt socuri, putandu-se reseta daca 
detecteaza o noua perioada de FV/TV. §ocul descarcat de CDI poate cauza contractia 
muschiului pectoral al pacientului, fiind documentate si socuri rcsimtitc de salvator. 179 
In ceea ce priveste CDI cu niveluri mici de energie descarcate, este putin probabil ca 
salvatorul sa fie afectat, mai ales daca poarta manusi si reduce contactul cu pacientul 
cand defibrilatorul descarca. 


[h2]Suportul vital avansat la adult 


[h2]Prevenirea stopului cardiorespirator in spital 

Rccunoasterea precoce a pacientului critic si prevenirea stopului 
cardiorespirator este prima veriga a lantului supravictuirii. 180 Odata ce stopul cardiac 
a fost instalat, mai putin de 20% dintre pacientii care au instalat stop cardiac in spital 
supravictuicsc si sunt external). ’ ’ Prevenirea stopului cardiac in spital presupune 

o buna pregatire a personalului medical, monitorizarea pacientului, rccunoasterea 
pacientului critic si un sistem medical de urgenta eficient. 183 


[h3]Problema 


Stopul cardiorespirator la pacientii din zone nemonitorizate nu este de obicei 
un eveniment imprevizibil si nici nu are ca si cauza primara boala cardiaca. 184 De 
obicei, starea acestor pacien(i se deterioreaza progresiv dezvoltand hipoxie §i 
hipotensiune care nu sunt recunoscute de catre personalul medical sau sunt 
recunoscute, dar tratate necorespunzator. 185-187 Multi dintre accsti pacienti instaleaza 
stop cardiac nemonitorizat, iar ritmul opririi cardiace este unul nesocabil, 182,188 rata 
supravictuirii fiind scazuta. 36,181,188 


[h3]Instruirea pentru situa(iile critice 


Instruirea personalului medical este o parte esentiala din implementarea 
programului de prevenire a stopului cardiac. 189 Un studiu australian a aratat ca, 
virtual, imbunatatirea ratei supravictuirii stopului cardiac in spital a avut loc in timpul 
instruirii personalului pentru implementarea sistemului medical de urgenta. 190,191 


[h3] Monitorizarea §i recunoa§terea pacientului critic 
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Pentru a detecta precoce deteriorarea clinica, fiecare pacient ar trebui sa aiba 
monitorizate functiile vitale pentru a identifica ce constante ar trebui masurate si cu ce 
free vcnta. 192 Multe spitale folosesc scoruri de alertare rapida (SAR) sau criterii de 
alarmare pentru a identifica nevoia extinderii monitorizarii, tratamentului sau 
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alertarea expert) lor in domeniu (“urmarestc si actioncaza”). 

[h3]Reactia la pacientul critic 

Raspunsul la pacientul critic sau la cel care devine critic apartinc echipei 
medicale de urgenta (EMU), echipei de intcrvcntic rapida (EIR), sau echipei de 
terapie intensiva (ETI). 198-200 Aceste echipe inlocuiesc sau coexista cu echipele 
traditionale de urgenta, care intervin in mod free vent la pacicntii care sunt deja in stop 
cardiac. EMU/EIR sunt formate din medici si asistenti medicali din terapie intensiva 
sau medicina generala si raspund dupa criterii specifice de alertare. ETI este fonnata 
din echipe de asistente sau o singura asistenta. 201 O meta-analiza recenta a demonstrat 
ca EMU/EIR au dus la scaderea instalarii SCR in afara uni tali i de terapie intensiva, 
dar nu si la scaderea mortal i tali i intraspitalicesti. 202 EMU are un rol important in 
decizia de oprire a resuscitarii sau de a nu incepe resuscitarea (DNAR) care este 
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responsabila, in parte, de reducerea ratei stopului cardiac. 

[h3]Ghiduri de prevenire a stopului cardiac in spital 

Spitalele ar trebui sa asigure un sistem de ingrijire care sa includa: (a) instruirea 
personalului medical despre semnele de deteriorare a starii pacientului si ratiunea 
intcrvcntici rapide, (b) monitorizarea constants a semnelor vitale ale pacientului, (c) 
reguli clare (de exemplu criteriile de alertare sau scorurile de alarma) care sa ghideze 
personalul medical in recunoastcrea pacientului critic, (d) un sistem clar si constant de 
alarmare, (e) un raspuns adeevat si la timp de la momentul apelului. 183 Urmatoarele 
strategii pot duce la evitarea stopului cardiac in spital: 

1 Ingrijirea pacientilor critici sau cu rise de deteriorare clinica sa se realizeze 
in arii corespunzatoare iar nivelul de ingrijiri sa corespunda cu gravitatea 
cazului. 

2 Pacicntii critici au nevoie de supraveghere permanenta, fiecare trebuie sa 
aiba un plan de monitorizare a functiilor vitale, care sa identifice ce 
constante trebuie masurate si cu ce freeventa, in functie de gravitatea bolii 
sau de posibilitatea deteriorarii clinice sau a instalarii SCR. Ghidurile 
recente sugereaza masurarea periodica a pulsului, tensiunii arteriale, 
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frccvcntci respiratorii, nivelului de consticnta, temperaturii si Sp 02 . ’ 

3 Folositi sistemul „urmarestc si actioneza” (fie “criteriile de alarmare” fie un 
sistem de avertizare precoce) pentru a identifica pacicntii critici, cei care se 
pot deteriora clinic sau care pot dezvolta SCR. 

4 Folosifi foaia de observafie clinica a pacientului pentru a inregistra semnele 
vitale constant §i acolo unde se folose§te, scorul de alertare rapida (SAR). 

5 Trebuie stability o politica clara §i specified ce necesita un raspuns clinic la 
modificarile fiziologice, bazat pe sistemul “urmare§te §i aefioneaza”. 
Aceasta ar trebui sa includa indicatii despre managements ulterior al 
pacientului si responsabilitatile personalului medical (medici si asistente). 

6 Spitalul ar trebui sa aiba un sistem clar de react) e in ceea ce priveste 
pacientul critic. Acesta trebuie sa includa o echipa de resuscitare (ex.EMU, 
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EIR) capabilS sS intervinS in timp optim, care sS functionezc 24 de ore pe zi, 
iar personalul echipei trebuie sa fie instruit pentru situatiile critice. 

7 Instruiti personalul medical pentru a recunoastc, monitoriza si trata pacientul 
critic. Included indicatii despre managementul clinic al pacientului panS la 
sosirea personalului instruit. Asigurati-va cS personalul isi cunoaste rolul in 
sistemul de rSspuns rapid. 

8 Spitalele trebuie sa permits personalului din toate disciplinele sa cearS ajutor 
in cazul in care identifies un pacient cu rise de deteriorare clinicS sau 
instalare a stopului cardiac. Personalul ar trebui instruit pentru utilizarea 
sistemelor structurate de comunicare (ex. SCER: Situatie-Conditii-Evaluare- 
RecomandSri) 208 pentru a asigura transmiterea eficientS a informatiilor intre 
medici, asistente si restul personalului medical. 

9 Idcntificati pacicntii in stare terminals la care RCP nu este indicat si 
pacien(ii care nu doresc sS fie resuscita(i. Spitalele ar trebui sS aibS o politics 
DNAR, bazatS pe ghiduri nationale, in tel esc de personalul medical. 

10 Verificati bilan(ul stopului cardiac, ’’stopurile false”, mortilc subite si 
internSrile neanticipate in terapie intensivS. Intocmiti, de asemenea, bilantul 
antecedentelor si rSspunsului clinic la aceste evenimente. 


[h2]Preven(ia mor(ii subite cardiace (MSC) in afara spitalului 

Boala coronarianS este cauza cea mai frecventS de MSC. Cardiomiopatia non- 
ischemicS §i boala valvularS sunt responsabile pentru restul de MSC. Un procent 
scSzut de MSC este cauzat de anomaliile congenitale (de ex. sdr. Brugada, CMH) sau 
bob cardiace congenitale. Cele mai multe victime care suferS MSC prezintS un istoric 
de boalS cardiacS si semne alannante, cel mai frecvent durere toracicS in ora dinaintea 
instalSrii SCR. 210 Copiii aparent sSnStosi si adul(ii tineri care suferS MSC pot avea de 
asemenea semne si simptome (de ex. sincopS, durere toracicS, palpitatii) care ar trebui 
sS alerteze personalul medical instruit sS previnS instalarea SCR. 211 " 219 


[h2]Resuscitarea in prespital 


[h3] Personalul sistemului medical de urgenfa (SMU) 

In Europa exists o mare varietate in ceea ce privcstc structura si 
functionalitatca serviciilor medicale de urgentS (SMU). Unele (Sri au adoptat sisteme 
bazate pe colaborare intre paramedic/tehnician medical de urgen(S (TMU), pe cand 
alte (Sri au introdus medici in interventiile din prespital. Studii indirecte privind 
rezultatele comparative ale resuscitSrii intre echipele cu medic si alte sisteme sunt 
greu de interpretat datoritS marii variabilitS(i intre sisteme, independent de personalul 
cu medic. 23 DatoritS dovezilor insuficiente, prezen(a medicului in echipa de 
resuscitare din prespital rSmane la latitudinea politicii (Srii respective. 


[h3]Reguli pentru intreruperea resuscitarii 
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Un studiu prospectiv, de mare ac urate tc, a demonstrat ca aplicarea „regulii de 
oprire a resuscitarii in SVB” este predictiva pentru deces cand este aplicata de 
tehnicienii medicali antrenati doar pentru defibrilare. 219 Regula recomanda incetarea 
resuscitarii cand nu reapare circulatia spontana, nu se administreaza socuri sau SCR 
nu este observat de personalul SMU. Prospectiv, validarea acestei reguli poate fi 
folosita drept ghid pentru incetarea resuscitarii la adult in prespital; oricum, ea trebuie 
validata intr-un serviciu medical de urgenta similar cu cel in care se incearca 
implementarea ei. Alte reguli pentru profesionisti cu nivele diferite de pregatire, 
inclusiv cei din spital, ar putea fi de ajutor in reducerea variabi I itati i deciziilor; totusi, 
regulile trebuie validate inainte de a fi implementate. 

[h2]Resuscitarea in spital 

Dupa instalarea SCR in spital, repartitia intre suportul vital de baza si cel avansat 
este arbitrara; in practica resuscitarea este un proces continuu, bazat pe realitate. 
Publicul se astcapta ca intreg personalul medical sa cunoasca RCP. Pentru toate 
stopurile cardiace instalate in spital, aveti grija ca: 

• SCR sa fie recunoscut imediat; 

• sa sol icitati ajutor folosind numarul de telefon standard; 

• RCP sa fie inceput imediat folosind adjuvanti ai cailor aeriane daca este 
indicat, defibrilarea fiind tentata precoce in primele 3 minute. 

Toate seefiile ar trebui sa aiba acces la echipamentul de resuscitare si la medicare 
pentru a facilita resuscitarea rapida a pacientului in SCR. Ideal echipamentul de 

resuscitare (inclusiv defibrilatoarele) iar amplasarea acestuia si a mcdicatiei ar trebui 
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sa fie standardizata in intreg spitalul. ’ 

Echipa de resuscitare poate fi organizata sub forma traditionalei echipe de 
resuscitare, alertata doar atunci cand stopul cardiac este recunoscut. Alternativ, 
spitalele pot avea strategii in rccunoasterea pacientului cu rise de a dezvolta SCR si 
alertarea unei echipe specializate (EMU sau EIR) inaintea producerii acestuia. 

Un algoritm pentru managementul initial al stopului cardiac instalat in spital este 
aratat in fig. 1.5 
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Resuscitarea in spital 



Fig 1.5 


• O persoana incepe RCP iar celelalte alerteaza echipa de urgcnpi si aduc 
echipamentul de resuscitare §i defibrilatorul. Daca este prezenta doar o 
persoana, atunci aceasta va trebui sa parasesca victima. 

• Efcctuap 30 compresii toracice urmate de 2 vcntilapi. 

• Reduced intreruperile §i asigurati compresii toracice de calitate 

• Compresiile toracice eficiente efectuate timp indelungat sunt obositoare; 
inccrcap sa schimbap persoana care le efectueaza la fiecare 2 minute 
minimalizand intreruperile. 

• Menpnep calea aeriana deschisa si venti lapi plamanii cu echipamentul adecvat 
pe care il ave(i la indemana. Masca de buzunar, care poate fi suplimentata cu 
un dispozitiv de cai aeriene, este frecvent disponibila. Alternativ, folosip 
dispozitive supraglotice (DSG), balon autogonflabil, sau masca cu balon, in 
acord cu regulile locale. Intubapa traheala ar trebui facuta numai de cei 
in sirup, competent si cu experien|a in efectuarea acestei manevre. 
Capnogralia ar trebui sa lie disponibila de rutina pentru confirmarea plasarii 
corecte a tubului in trahee (in prezenta debitului cardiac) si pentru 
monitorizarea pacientului intubat. 

• Folosip un timp inspirator de 1 sec §i administrati un volum suficient de aer 
pentru a produce o expansiune toracica normala. Administrati oxigen 
suplimentar cat mai repede. 

• O data traheea intubata sau plasat dispozitivul supraglotic, compresiile 
toracice se efectueaza continuu (cu excep(ia defibrilarii §i verilicarii pulsului 
cand este indicat) cu o rata de aproximativ 100 compresii/minut §i ventila(i cu 
o frecventa de aproximativ 10 respiralii/minut. Evitati hiperventila(ia (atat 
frecventele respiratorii mari cat §i un volum tidal mare) care poate inrautati 
rezultatul. 


36 













• Daca nu este disponibil echipamentul de cale aeriana si ventilate, luati in 
considerare vcntilatia gura-la-gura. Daca exista motive clinice care impiedica 
efectuarea acestui mod de ventilate, sau salvatorul nu poate sau nu dorestc sa 
efectueze ventilate gura-la-gura, se pot efectua doar compresii toracice pana 
la sosirea ajutorului sau sosirea echipamentului de cale aeriana. 

• Cand sose§te defibrilatorul, se aplica padelele pe pacient §i se analizeaza 
ritmul. Daca avem electrozi adezivi de defibrilare, ace§tia se aplica fara 
intreruperea compresiilor toracice. Folosirea electrozilor adezivi sau metoda 
„verificare rapida” cu padelele manuale permite evaluarea rapida a ritmului, 
comparativ cu electrozii de ECG. 222 Opriti-va putin pentru analizarea ritmului. 
Cu un defibrilator manual, daca ritmul este FV/TV fara puls, incarcati 
defibrilatorul in timp ce un alt salvator efectueaza compresiile toracice. O data 
ce defibrilatorul s-a incarcat, se intrerup compresiile toracice, se verified 
siguranfa defibrilarii §i se administreaza un §oc. Daca se folose§te un DEA, se 
unneaza instructiunile verbale sau afisatc. 

• Reincepeti compresiile toracice imediat dupa defibrilare. Minimalizati 
intreruperea compresiilor. Daca se folosestc un defibrilator manual, este 
posibila reducerea pauzei intre oprirea si reluarea compresiilor toracice la mai 
putin de 5 secunde. 

• Continuati resuscitarea pana cand soscstc EMU sau pacientul prezinta semne 
de viafa. Urmafi indicafiile vocale daca folosifi un DEA. Daca folosifi un 
defibrilator manual, urmafi protocolul de suport vital avansat. 

• O data resuscitarea inceputa, si daca dispuncti de personal suficient, pregatiti 
abordul venos §i medicafia adeevata pentru a fi folosita de echipa de 
resuscitare (ex. adrenalina). 

• I dentifi cati o persoana responsabila de transmiterea datelor scfului echipei de 
resuscitare. Folositi un mod standardizat de comunicare la predarea 
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pacientului (ex. SCER). ’ Identificati lisa pacientului. 

• Calitatea compresiilor toracice efectuate in cazul SCR aparut in spital este 
freevent suboptimala. ’ Importanta efectuarii de compresii toracice 
neintrerupte nu poate fi rnereu accentuata . Chiar si cele mai rnici intreruperi 
ale compresiilor au rezultate dezastruoase, de aceea trebuie facute eforturi 
pentru a asigura compresii toracice eficiente, continue, in timpul resuscitarii. 
Liderul de echipa trebuie sa monitorizeze calitatea RCP si sa alterneze 
salvatorii daca este scazuta calitatea resuscitarii. Monitorizarea continua a 
ETCO 2 poate fi folosita pentru a arata calitatea RCP: de§i 0 valoare optima a 
ETCO 2 in timpul RCP nu a fost inca stabilita, 0 valoare mai mica de 10 
inmHg (1.4kPa) este asociata cu esuarea restabilirii circulatiei sangvine 
spontane si poate arata ca este necesara imbunatatirea cal i tali i compresiilor 
toracice. Daca este posibil, persoana care efectueaza compresiile toracice sa 
fie schimbata la fiecare 2 minute, fara pauze lungi intre schimbari. 


[h2]Algoritmul SVA 

Dcsi algoritmul SVA la adult (Fig. 1.6) poate fi aplicat in cazul tuturor 
stopurilor cardiace, pot fi necesare masuri suplimentare in cazul situati i lor speciale de 
resuscitare. (vezi Scctiunca 8). 10 

Masurile care contribuie incontestabil la imbunatatirea supravictuirii dupa 
instalarea SCR sunt: SVB precoce §i eficient, compresii toracice de calitate §i 


37 



neintrerupte si defibrilare precoce a FV/TV fara puls. S-a aratat ca utilizarea 
adrenalinei determine crcstcrca ratei ROSC, dar niciun drog al resuscitarii sau 
dispozitiv avansat de cale aeriana nu a dus la crcstcrca supravietuirii la externarea din 
spital a pacientilor care au fost rcsuscitati. " Astfel, dcsi drogurile resuscitarii si 
managementul avansat al cailor aeriene sunt incluse in algoritmul SVA, ele sunt 
secundare dcfibrilarii precoce si compresiilor toracice neintrerupte. 

Ca si in ghidurile anterioare, SVA se imparte intre ritmuri socabile si non socabilc. 
Fiecare ramura a protocolului este in mare parte asemanatoare, cu 2 minute de RCP 
efectuate inainte de analiza ritmului si, cand este cazul, verificarea pulsului. 
Adrenalina, 1 mg este administrate la fiecare 3-5 minute pana la reaparitia circulatici 
spontane, momentul optim de administrare al primei doze de adrenalina Find descris 
in cele ce unneaza. 
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Suportul Vital Avansat 



Fig.1.6 


[h3]Ritmurile cu indicate de defib rilare (FV/TV fara puls) 

or r )/l TC 1 AC 

Aproximativ 25% din SCR aparute in spital sau in afara lui ’ ’ au ca prim 
ritm de oprire cardiaca FV/TV fara puls. De asemenea, FV/TV fara puls pot sa apara 
in proportic de 25% in timpul resuscitarii stopurilor cardiace la care primul ritm 
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monitorizat a fost asistola sau DEM. 36 O data confirmat stopul cardiac, cereti ajutor 
(inclusiv defibrilatorul) si inccpcti RCP cu compresii toracice si vcntilatii cu un raport 
de 30:2. Cand avcti defibrilatorul, continual compresiile toracice in timp ce se 
atascaza padelele sau electrozii adezivi de defibrilare. Idcntificati ritmul si continual 
conform protocolului SVA. 

• Daca ritmul de stop cardiac este FV/TV fara puls, incarcati defibrilatorul in timp 
ce un alt salvator efectueaza compresiile toracice. Odata ce defibrilatorul este 
incarcat, intrerupeti compresiile, asigurati siguranta defibrilarii, apoi administrati 
un §oc electric (360J monofazic sau 150-200J bifazic). 

• Minimal izati intreruperea compresiilor toracice (pauza prcsoc) deoarece si o 
pauza de 5-10 secunde poate reduce succesul defibrilarii. 71,110 

• Fara a reanaliza ritmul sau a verifica pulsul, reluati RCP(raport CV 30:2) imediat 
dupa defibrilare, incepand cu compresiile toracice. Chiar daca defibrilarea a rcusit 
restabilirea unui ritm de perfuzie, este nevoie de timp pana se reia circulatia post 
soc si foarte rar se poate palpa puls imediat dupa defibrilare. In plus, 
intarzierea pentru palparea pulsului poate compromite si mai mult miocardul daca 
nu s-a instalat un ritm de perfuzie. 232 

• Continual) RCP pentru 2 minute, apoi vcrificati rapid ritmul; daca se mcntinc 
FV/TV fara puls, administrafi al doilea §oc (360J monofazic sau 150-360J 
bifazic). Fara a reanaliza ritmul sau a palpa pulsul, reluati RCP (raport CV 30:2) 
imediat dupa defibrilare, incepand cu compresiile toracice. 

• Continuati RCP pentru 2 minute, apoi vcrificati rapid ritmul; daca se mcntinc 
FV/TV, administrafi al treilea §oc (360J monofazic sau 150-360J bifazic). Fara a 
reanaliza ritmul sau a palpa pulsul, reluati RCP (raport CV 30:2) imediat dupa 
defibrilare, incepand cu compresiile toracice. Daca a fost stabilit accesul IV/IO 
administrati lmg de adrenalina si 300mg de amiodarona o data ce compresiile au 
fost reluate. Daca circulatia spontana nu a fost reluata dupa al treilea soc, 
adrenalina va imbunatati fluxul sangvin al miocardului si va crestc sansa 
urmatoarei defibrilari. In studiile pe animale,varful conccntratiei plasmatice a 
adrenalinei este atins la 90 de secunde de la administrarea ei in periferie. 233 Daca 
s-a restabilit circulafia spontana dupa al treilea §oc, este posibil ca doza bolus de 
adrenalina sa produca tahicardie si hipertensiune si sa precipite recurenta FV. 
Oricum concentratia plasmatica naturala de adrenalina este mare dupa revenirea 
circulatici spontane, 234 iar nocivitatea aportului exogen de adrenalina nu a fost 
studiata. intreruperea compresiilor toracice pentru verificarea pulsului in cursul 
unui ciclu de compresii este, de asemenea, nociva. Utilizarea capnografiei poate 
detecta reluarea circulatici spontane fara a intrerupe compresiile toracice si poate 
evita administrarea unui bolus de adrenalina dupa reluarea circulatici spontane. 
Doua studii prospective umane au aratat o crestcrc semnificativa a ETCO 2 la 
reluarea circulatici spontane. ' 

• Dupa fiecare 2 minute de RCP, daca ritmul devine ncsocabil (asistola sau DEM) 
se va aplica algoritmul pentru ritmuri ncsocabile. Daca este prezent un ritm 
ncsocabil si ritmul este regulat (complexe QRS regulate sau inguste) inccrcati sa 
palpati pulsul. Verificarea ritmului trebuie sa se faca repede, iar pulsul trebuie 
verificat doar daca ritmul este organizat. Daca nu sunteti siguri de prczenta 
pulsului in cazul unui ritm organizat, reluati RCP. Daca s-a reluat circulatia 
spontana, inccpcti terapia post-resuscitare. 
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Oricare ar fi ritmul SCR, administrati lmg de adrenalina la fiecare 3-5 minute 
pana la reluarea circulatiei spontane; in practica aceasta se va administra la fiecare 
doua cicluri ale algoritmului. Daca apar semne de viata in timpul RCP (miscari 
voluntare, respiratie normala, tuse), vcrificaU monitorul; daca este prezent un ritm 
organizat, vcrincati pulsul. Daca pulsul este palpabil, continuati terapia post 
resuscitare si/sau tratati aritmiile peristop. Daca pulsul nu este palpabil, continuati 
RCP. Efectuarea RCP cu un raport CV de 30:2 este obositoare; schimbati salvatorul 
care efectueaza compresiile toracice la fiecare 2 minute cu minimum de intrerupere a 
acestora. 


[h4]Lovitura precordiala 


O singura lovitura precordiala are o rata foarte scazuta de succes pentru 
cardioversia unui ritm socabil " si poate avea succes numai daca este efectuata in 
primele secunde de la instalarea ritmului socabil. 240 §ansa de succes este mai mare in 
cazul TV fara puls decat in cazul FV. Administrarea loviturii precordiale nu trebuie sa 
intarzie chemarea ajutorului sau accesul la un defibrilator. Lovitura precordiala este o 
terapie indicate de aplicat doar in cazul in care stopul cardiac s-a instalat la un pacient 
monitorizat, in prczenta doar a catorva clinicieni, atunci cand defibrilatorul nu este la 
indemana. 241 in practica, aceasta se intampla doar in departamentul de urgcnta sau in 
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terapie mtensiva. 


[h3] Caile aeriene §i ventilalia 

in timpul resuscitarii FV persistente, asigurati compresii toracice de calitate 
intre defibrilari. Gandili-va la cauzele potential reversibile ale SCR (4H §i 4T) §i daca 
le identificati, tratati-le. Verificati pozitia §i contactele electrozilor/padelelor de 
defibrilare si existenta agentilor de interfata adecvati (ex. gel pentru padele). Intubatia 
traheala reprezinta metoda cea mai sigura de protezare a caii aeriene, insa trebuie 
efectuata de personal instruit si experimentat. Personalul intruit in managementul 
avansat al caii aeriene trebuie sa efectueze laringoscopia si intubatia fara intreruperea 
compresiilor toracice; o scurta intrerupere a compresiilor poate fi necesara in 
momentul in care sonda de intubatie trece printre corzile vocale, dar aceasta pauza nu 
trebuie sa depascasca 10 secunde. Alternativ, pentru a evita intreruperea compresiilor 
toracice, incercarea de a intuba trebuie amanata pana la revenirea circulatiei spontane. 
Niciun studiu nu a aratat ca intubatia traheala crcste rata supravietuirii dupa SCR. 
Dupa intubatie, confirmati pozitia corecta a sondei si fixati-o corespunzator. Ventilati 
plamanii cu o frecventa de 10 ventilaiii/minut; nu hiperventilati pacientul. O data ce 
pacientul a fost intubat, continuati compresiile toracice cu o frecventa de 100 /minut 
fara pauze in timpul ventilaiiei. 

In absenia personalului instruit in intubatia traheala, un dispozitiv supraglotic (ex. 
masca laringiana) este o alternative buna (Sectiunea 4e). O data ce dispozitivul 
supraglotic a fost introdus, compresiile toracice se efectueaza continuu, fara 
intreruperi in timpul ventilaiiei. Daca scaparile de aer due la o ventilate inadecvata, 
compresiile toracice vor fi intrerupte pentru a permite ventilarea (utilizand un raport 
de 30:2). 
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[h4] Accesul intravascular 


Asigurati accesul venos daca acesta nu a fost deja efectuat. Aborbul venos 
periferic este mai usor de realizat, mai rapid si mai sigur decat abordul venos central. 
Drogurile administrate pe venele periferice trebuie urmate de un bolus de fluid de cel 
putin 20ml. Daca accesul intravenos este dificil sau imposibil, luafi in considerare 
accesul intraosos (10). Administrarea mcdicatiei pe cale 10 asigura o concentratie 
plasmatica adecvata intr-un timp asemanator cu administrarea pe cateterele 
centrale. 242 Dispozitive mecanice de curand disponibile pentru accesul IO au dus la 
usurarca efectuarii acestui abord. 243 

Deoarece calea endotraheala de administrare a drogurilor duce la o concentratie 
plasmatica variabila, precum si datorita faptului ca pentru cele mai multe 
medicamente nu se cunoastc doza optima in administrarea pe sonda IOT, aceasta cale 
nu mai este recomandate. 


[h4] Medicajia 


[h5] Adenalina 

In ciuda utilizarii pe scare large a adrenalinei in timpul resuscitarii si a doua 
studii despre vasopresina, nu exista un studiu controlat placebo care sa arate ca 
folosirea vreunui vasopresor in orice moment al resuscitarii crestc supravictuirca la 
externare cu status neurologic intact, in ciuda abscntei datelor din studii pe oameni, 
adrenalina este inca recomandata pe baza datelor provenite de la animale si pe 
supravictuirca pe termen scurt la oameni. ’ Nu se cunoastc doza optima de 
adrenalina si nu sunt date care sa sustina administrarea ei repetata. Exista putine date 
despre farmacocinetica adrenalinei in timpul RCP. Durata optima a RCP si numeral 
de socuri administrate inaintea mcdicatiei este necunoscuta. Exista inca putine dovezi 
care sa sustina sau sa respinga folosirea altui vasopresor ca alternative sau in asociere 
cu adrenalina in orice ritm de SCR pentru a imbunatati supravictuirca sau statusul 
neurologic la externare. In baza consensurilor dintre experti, pentru FV/TV 
administrati adrenalina dupa al treilea soc, atunci cand se reiau compresiile, apoi 
rcpetati la 3-5 minute in timpul stopului cardiac (cicluri alternative). Nu intrcrupeti 
compresiile toracice pentru administrarea medicafiei. 


[h5] Medica(ia antiaritmica 

Nu exista nicio dovada ca administrarea de rutina a antiaritmicelor in timpul 
resuscitarii create rata supravictuirii. in comparatic cu placebo 244 si lidocaina, 245 
folosirea amiodaronei in FV refractara la socuri imbunatatcstc supravictuirca pe 
termen scurt. Pe baza consensului intre experti, daca FV/TV persista dupa al treilea 
soc, administrati 300mg amiodarona in bolus. O alta doza de 150mg de amiodarona 
poate fi administrate in FV/TV recurenta sau refractara, urmata de o perfuzie cu 
900mg amiodarona in 24 de ore. Fidocaina, lmg/kgc, poate fi administrate ca 
alternative dace amiodarona nu este disponibile, inse nu administrati lidocaine dace 
amiodarona a fost deja administrate. 

[h5] Magneziul 
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Folosirea de rutina a magneziului in resuscitare nu imbunatatcstc 
supravictuirca " si nu este recomandata in resuscitare decat daca este suspicionata 
torsada varfurilor (vezi aritmiile peristop). 


[h5] Bicarbonatul 

Administrarea de rutina a bicarbonatului de sodiu in resuscitare sau dupa 
reluarea circulatici spontane nu este recomandata. Administrati bicarbonat de sodiu in 
resuscitare (50 mmol) daca este suspicionata hiperpotasemia sau supradozajul de 
antidepresive triciclice; repetati doza in functie de situatia clinica si de valoarea 
gazelor arteriale masurate seriat. 


[h3] Ritmurile ne§ocabile (asistola §i AEP) 

Activitatea electrica fara puls (AEP) este definite drept oprire cardiaca in 
prezcnta activitatii electrice care, in mod normal, este asociata cu prczenta pulsului. 
AEP este frecvent urmarea unor cauze reversibile si poate li tratata daca aceste cauze 
sunt identi flcate si rezolvate. Supravictuirca, daca ritmul de SCR este asistola sau 
AEP, este pu(in probabila, doar daca este unnarea cauzelor reversibile care sa fie 
identificate si tratate eficient. 

Daca ritmul initial de oprire cardiaca este asistola sau AEP, inccpeti RCP 30:2 
si administrati adrenaline lmg imediat ce s-a stabilit accesul intravenos. Daca pe 
monitor apare asistola, vcrificati fara a opri RCP daca electrozii sunt atasati corect. O 
data protezata calea aeriana, compresiile toracice sunt continue, fara intrerupere 
pentru administrarea vcntilatiilor. Dupa 2 minute de RCP vcrificati ritmul. Daca 
asistola se men tine, continual) imediat RCP. Daca este prezent un ritm organizat, 
vcrificati pulsul. Daca pulsul nu este prezent (sau palparea pulsului este nesigura) 
continual) RCP. Administrati lmg de adrenalina (IV/IO) la fiecare ciclu de RCP (ex. 
la fiecare 3-5 minute) o data ce a fost stabilit accesul venos. Daca pulsul este prezent, 
inccpeti terapia post-resuscitare. Daca apar semne de viata in timpul RCP, verilicati 
ritmul si incercati sa palpati pulsul. 

In timpul tratarii asistolei sau a AEP, dupa un ciclu de 2 minute de RCP, daca se 
instaleaza FV, se continue conform protocolului de ritm socabil. Altfel, continual) 
RCP si administrati adrenalina la fiecare 3-5 minute in cazul abscntei pulsului. Daca 
se instaleaza FV in mijlocul ciclului de 2 minute de RCP, cfcctuati RCP pana la 
tenninarea ciclului, apoi administrati socul - aceasta strategic va minimaliza 
intreruperea compresiilor toracice. 


[h4] Atropina 

Asistola ca ritm de oprire cardiaca la adult este datorata mai degraba 
patologiei miocardice decat hipertoniei vagale §i nu exista dovezi ca folosirea 
atropinei este utila in tratarea asistolei sau AEP. Mai rnulte studii recente nu au rcusit 
sa demonstreze beneficiul atropinei administrate in cazul stopului cardiac din spital 
sau in afara lui ’ " §i, de aceea, folosirea ei de rutina in asistola sau AEP nu mai 

este recomandata. 
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[h3] Cauze potential reversibile 


In SCR trebuie luate in considerare cauzele reversibile si factorii agravanli 
pentru care exista tratament specific. Pentru o memorare mai usoara accstia sunt 
impar^i in doua grupe de cate patru, bazate pe litera lor iniiiala: fie H fie T. Mai 
multe detalii despre aceste cauze sunt descrise in Secliunea 8. 10 


[h4] Fibrinoliza in timpul resuscitarii 

Terapia fibrinolitica nu ar trebui folosita de rutina in resuscitare. 257 Luati in 
considerare fibrinoliza daca SCR s-a produs ca urmare a emboliei pulmonare 
confirmata sau suspectata. Ca urmare a fibrinolizei in timpul RCP pentru embolie 
pulmonara, a fost raportata supravietuirea cu status neurologic bun chiar si la cazurile 
care au necesitat mai mult de 60 minute de RCP. Daca este administrate terapia 
fibrinolitica in aceste circumstanle, luati in considerare 60-90 de minute de RCP 
inaintea tenninarii resuscitarii. ’ RCP in desfasurarc nu este o contraindicalie 
pentru fibrinoliza. 


[h4] Fluidele administrate intravenos 

Hipovolemia este o cauza potential reversibila a SCR. Administrati fluide 
rapid daca este suspectata hipovolemia. In stadiile initiate ale resuscitarii nu exista 
avantaje clare pentru folosirea coloidelor, asa ca, folositi SF 0,9% sau solute 
Hartmann. Exista controverse legate de administrarea de rutina a fluidelor in SCR de 
cauza cardiaca primara. Asigurati normovolemia, dar daca hipovolemia nu este 
prezenta, administrarea fluidelor in exces poate fi nociva. 260 


[h4] Folosirea ecografiei in timpul SVA 

Numeroase studii au evaluat rolul ecografiei in resuscitare pentru a gasi 
cauzele potential reversibile. Desi nu s-a demonstrat ca aceasta metoda imbunatatcstc 
supravietuirea, nu exista nicio indoiala in privinta faptului ca ecografia poate detecta 
cauzele reversibile ale SCR (tamponada cardiaca, embolia pulmonara, disectia de 
aorta, hipovolemia, pneumotoraxul). " Cand este disponibila pentru folosirea de 
catre clinicieni instruiti, ecografia poate ajuta la diagnosticarea si tratarea cauzelor 
reversibile de SCR. Integrarea ecografiei in algoritmul SVA necesita instruire 
temeinica pentru a minimaliza interuperea compresiilor toracice. Este recomandat 
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abordul subxifoidian. ’ ’ Plasarea transductorului exact inaintea intreruperii 

compresiilor toracice pentru analiza ritmului, ofera unui tehnician bine instruit 
imagini in 10 secunde. Absenia ecografica a miscarilor cordului in timpul RCP este 
inalt predictiva pentru deces, " , cu toate acestea nu exista date despre 

sensibilitatea §i specificitatea acesteia. 


[h2] Managementul cailor aeriene §i ventilatia 

Pacieniii care necesita resuscitare au de obicei si obstructie de cale aeriana, 
frecvent secundara pierderii starii de consticrUa dar, ocazional, obstruciia de cale 
aeriana poate fi cauza primara a SCR. Este eseniiala evaluarea prompta cu controlul 
caii aeriene si ventilatia pulmonara. Exista trei manevre pentru deschiderea caii 
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aeriene obstruate prin caderea limbii sau alte structuri ale CAS: hiperextensia capului, 
ridicarea barbiei si subluxatia anterioara a mandibulei. 

In ciuda lipsei totale de date publicate despre folosirea dispozitivelor nazofaringiene 
si orofaringiene in timpul RCP, acestea sunt deseori folositoare si uneori csentiale in 
mcntincrea deschisa a caii aeriene, mai ales in cazul resuscitarii prelungite. 

In timpul resuscitarii, administrati oxigen daca este disponibil. Nu exista date despre 
saturatia optima de oxigen a sangelui arterial (Sa0 2 ) in timpul resuscitarii. Exista date 
din studii pe animale 273 si din cateva studii clinice obscrvationale care indica o 
asociere intre Sa0 2 crescuta dupa reluarea circulatiei spontane si un prognostic 
prost. 274 Initial administrati oxigen in concentrate cat mai mare. Imediat ce Sa0 2 
poate fi masurata corect fie prin pulsoximetrie (Sp0 2 ) fie prin masurarea gazelor 
arteriale, titra^i oxigenul administrat astfel incat saturatia in oxigen sa fie intre 94 %- 
98%. 


[h2] Intubafia traheala versus adjuvant de cale aeriana 

Nu sunt inca date suficiente pentru a sustine sau nu o tehnica specified de 
mentinere a 1 i bertati i caii aeriene si asigurarea vcntilatiei adeevate la adultii in SCR. 
In ciuda acestui fapt, intubatia traheala este considerata cea mai buna metoda de 
protezare a caii aeriene. Aceasta ar trebui efectuata numai de personal bine instruit si 
experimentat. Exista dovezi ca, fara experienta necesara, incidentele si complicatiile 
acestei manevre sunt inacceptabil de mari. 275 La pacicntii care instaleaza SCR in afara 
spitalului exista date care arata o rata de nerecunoastere a intubatici esofagiene care 
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variaza intre 0.5% si 17%: pentru medicii de urgenta 0.5%, paramedici - 2.4%, 
6%, 278,279 9%, 280 1 7%. 281 Incercarile prelungite de intubatic sunt nocive; intreruperea 
compresiilor toracice pentru aceasta manevra compromite perfuzia coronariana si 
cerebrala. Intr-un studiu despre intubatia traheala efectuata de paramedici in prespital 
in timpul a 100 SCR, durata totala a intreruperii compresiilor toracice pentru intubatic 
a fost de 110 secunde, (IQR 54 - 198s; interval 13-446s) iar in 25% din cazuri 
intreruperea compresiile a depasit 3 minute. 282 Tentativa de intubatic traheala a fost 
cauza intreruperii RCP in aproape 25% din cazuri. Personalul medical care efectueaza 
intubatia in prespital trebuie instruit in cadrul unor programe care le permite 
antrenament freevent. Personalul medical instruit in efectuarea intubatici trebuie sa 
faca aceasta manevra fara intreruperea compresiilor toracice; o scurta pauza este 
acceptata in momentul in care sonda de intubatic trece printre corzile vocale. Nicio 
incercare de a intuba nu trebuie sa intrerupa compresiile toracice mai mult de 10 
secunde. Dupa intubatic, trebuie confirmata pozitia corecta a sondei, apoi fixarea 
corespunzatoare a acesteia. 

In timpul RCP, au fost luate in considerare mai multe dispozitive alternative pentru 
managementul caii aeriene. Exista studii publicate despre folosirea in RCP a 
combitubului, mastii laringiene clasice, tubului laringian si I-gel-ului, dar niciunul din 
aceste studii nu au avut ca scop primar evaluarea supravictuirii; in schimb cercetatorii 
au studiat rata de succes a insertiei dispozitivului de cale aeriana si a vcntilatiei. 
Dispozitivele supraglotice(DSG) sunt mai usor de plasat decat sonda traheala si, spre 
deosebire de intubafia traheala, se pot plasa fara intreruperea compresiilor toracice. 283 


[h4] Confirmarea plasarii corecte a sondei de intubate 


45 



Nerecunoastcrca intubatici esofagiene este cea mai serioasS complicate a 
tentativei de intubate trahealS. Utilizarea de rutinS a tehnicilor primare si secundare 
de confirmare a pozitici sondei de intubate ar trebui sS reducS acest rise. Evaluarea 
primarS include observarea expansiunii toracice bilateral, ascultarea campurilor 
pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie sa fie simetric) si in epigastru 
(nu trebuie sa se audS zgomot). Semnele clinice pentru confirmarea pozitici corecte a 
sondei de intubate sigure. Evaluarea secundarS a pozitici sondei de intubate cu 
ajutorul mSsurSrii conccntratiei CO2 expirat sau cu un dispozitiv de detcctie 
esofagianS, ar trebui sa reduca riscul nerecunoasterii intubatici esofagiene, dar 
performanta dispozitivelor disponibile variazS considerabil, motiv pentru care ar 
trebui luati in calcul ca si adjuvanti ai altor tehnici . 284 Niciuna dintre tehnicile 
secundare de confirmare a pozitjei sondei de intubate nu poate diferentia plasarea 
sondei in bronhia principals de insertia corecta a acesteia in trahee. 

Sensibilitatea detectoarelor colorimetrice de CO2, a dispozitivelor de detcctie 
esofagiana si capnometrelor fSrS undS nu este superioarS ascultatiei si vizualizSrii 
directe in confirmarea pozitionarii corecte a sondei de intubatie. Capnografia cu unda 
este cel mai sensibil si specific mod de confirmare si monitorizare continuS a pozitici 
sondei de intubate la pacicntii in SCR si ar trebui sa suplineascS evaluarea clinica 
(ascultatia si vizualizarea sondei intre corzile vocale). Existenta monitoarelor 
portabile face posibilS confirmarea capnograficS initials si monitorizarea continuS a 
pozitici sondei de intubatie in orice locatic: prespital, departamentul de urgcntS si 
zonele din spital unde se efectueazS intubatia. In absenta capnografului cu undS, este 
preferabil sS se foloseascS dispozitive supraglotice cand este indicat managementul 
avansat al cSii aeriene. 


[h2] Dispozitive §i tehnici de RCP 

In cel mai bun caz, resuscitarea manuals standard asigurS 0 perfuzie 
coronarianS §i cerebrals de 30 % din normal . 285 Cateva tehnici RCP §i dispozitive pot 
imbunStSti hemodinamica si supraviejuirea pe tennen scurt atunci cand sunt utilizate 
de personal bine instruit in cazuri selectate. Oricum, succesul oricSrei tehnici sau 
dispozitiv depinde de cducatia si instruirea salvatorilor si de resurse (inclusiv 
personalul). In unele grupuri, node tehnici si adjuvanti sunt mai bune decat RCP-ul 
de bazS. Cu toate acestea, 0 tehnicS sau un dispozitiv care asigurS RCP de calitate 
atunci cand este utilizatS de cStre 0 echipS bine instruitS sau intr-o situate testatS, 
poate fi responsabilS de calitate scSzutS si intreruperi freevente in cazul unor situati i 
clinice necontrolate . 286 Dcsi nu este recomandatS folosirea de rutinS a niciunui 
adjuvant in defavoarea RCP manuals, lotus i, unii adjuvanti sunt utilizati freevent atat 
in resuscitarea in spital cat si in cea din afara spitalului. Este prudent ca salvatorii sS 
fie bine instruitj si dacS se foloscstc un dispozitiv, ar trebui sS existe un program de 
supraveghere continuS care sS verifice dacS folosirea adjuvantilor nu afecteazS 
supravictuirca. Dcsi compresiile toracice manuale sunt efectuate deseori incorect, 287 " 
289 nu exists vreun adjuvant care sS se dovedeascS superior RCP manuals, 
conventional. 


[h3] Dispozitiv cu prag de impedaiRa (DPI) 
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Dispozitivul cu prag de impedanta este o valva care limiteaza intrarea aerului 
in plamani in timpul fazei de revenire a toracelui intre compresiile toracice; acest 
proces scade presiunea intratoracica si create intoarcerea venoasa. O meta-analiza 
recenta a demonstrat imbunatatirea ROSC si a supravictuirii pe termen scurt dar fara o 
imbunatatire semniflcativa a supravictuirii la externare sau a statusului neurologic 
asociata cu folosirea DPI in managements pacicntilor adulti cu stop cardiac in afara 
spitalului. 290 in abscnta datelor care sa arate ca DPI create supravictuirca la externare, 
folosirea de rutina in stopul cardiac nu este recomandata. 


[h3] Lund University cardiac arrest system (LUCAS) CPR 

Este un dispozitiv de compresie stemala actional cu gaz care incorporeaza o 
cupa de suctiunc pentru decompresie activa. Dcsi studiile pe animale au aratat ca 
LUCAS-CPR imbunatatcstc hemodinamica si supravictuirca pe termen scurt 
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comparativ cu RCP standard, ’ nu exista la om studii randomizate si publicate 
care sa compare LUCAS-CPR cu RCP standard. 


[h3] RCP cu vesta (AutoPulse) 

Este un dispozitiv circum ferential de compresie toracica care include o banda 
constrictiva actionata pneumatic si o placa rigida. Chiar daca folosirea RCP cu vesta 
imbunatatcstc hemodinamica, 293 " 295 rezultatele studiilor clinice sunt contradictorii. in 
unna unui studiu multicentric randomizat controlat cu 1000 de adulti nu s-a constatat 
nici o imbunatatire la supravictuirca la 4 ore si o inrautatirc a statusului neurologic 
cand RCP cu vesta a fost folosita de Serviciile Medicale de Urgenfa la pacienfii cu 
stop cardiac in prespital. 296 Un studiu la om nerandomizat a raportat crcstcrca 
supravictuirii la externare dupa stopul cardiac in afara spitalului. 297 


[h3] Statusul curent al LUCAS §i al RCP cu vesta 

Doua mari studii prospective randomizate multicentrice sunt in prezent in curs 
de destasurarc pentru a evalua RCP cu vesta si LUCAS. Rezultatele acestor studii 
sunt as tc plate cu interes. In spital, dispozitivele mecanice au fost folosite eficient la 
pacicntii ce necesitau intcrventic coronariana primara (PCI) 298 ’ 299 si examinare CT 300 , 
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§i, de asemenea, pentru tentativele prelungite de resuscitare (ex: hipotermia, ’ 
otravirea, tromboliza pentru embolie pulmonara, transport prelungit, etc) in care 
oboseala salvatorului poate afecta eficacitatea compresiilor toracice manuale. In 
mediul prespitalicesc, unde extragerea pacicntilor, resuscitarea in spatii inguste si 
mutarea pacienfilor pe un carucior adesea hnpiedica efectuarea compresiilor toracice 
manuale eficiente, dispozitivele mecanice pot avea un rol important. In timpul 
transportului la spital, RCP manuala este adesea executata defectuos; RCP mecanica 
poate mcntine o RCP de calitate pe timpul tranferului cu ambulanfa. 303,304 De 
asemenea, dispozitivele mecanice prezinta avantajul executarii defibrilarii fara a fi 
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intrerupte compresiile toracice. Rolul dispozitivelor mecanice in toate situatiile 
necesita evaluari suplimentare. 


[h2]Aritmiile peri-stop 

Identificarea corecta si tratamentul aritmiilor la pacientul critic poate preveni 
instalarea stopului cardiac sau reinstalarea sa dupa o resuscitare initiala rcusita. Accsti 
algoritmi de tratament ar trebui sa permita non-specialistilor SVA sa trateze pacicntii 
eficient si in siguranta in cazul unei urgcntc. Daca pacicntii nu se afla intr-o faza acuta 
a bolii, pot exista alte optiuni terapeutice, inclusiv administrarea medicamentelor (pe 
cale orala sau parenterala), care vor li mai putin familiare non-cxpertilor. In aceasta 
situate va exista timp pentru a cere sfaturi de la cardiologi sau alti medici 
experimental!. 

Evaluarea initiala si tratamentul unui pacient cu o aritmie va trebui sa unneze 
algoritmul ABCDE. Printre elementele cheie al acestui proces sunt incluse evaluarea 
semnelor de instabilitate; administrarea de oxigen cu flux crescut; accesul intravenos 
si monitorizarea (ECG, TA, SpCE). Cand este posibil, inregistrati un traseu ECG cu 
12 dcrivatii; acesta va va ajuta sa determ inati cu precizie ritmul fie inainte de 
tratament sau retrospectiv. Corecta(i orice dezechilibru electrolitic (ex: K + , Mg 2+ , 
Ca 2+ ). Luati in considerare cauza si contextul aparitiei aritmiei atunci cand planificati 
tratamentul. 

Evaluarea si tratamentul tuturor aritmiilor trebuie sa ia in considerare doua 
aspecte: starea pacientului (stabila vs. instabila) si natura aritmiei. 

Medicamentele antiaritmice au o durata mai mare de aparitie a efectelor si 
sunt mai putin sigure decat cardioversia electrica in convertirea unei tahicardii la 
ritmul sinusal; asadar, drogurile tind sa fie rezervate pacicntilor stabili, fara semne de 
instabilitate, in timp ce cardioversia electrica este tratamentul de preferat in cazul 
pacicntilor cu semne de instabilitate. 


[h3] Semne de instabilitate 

Prczcnta sau abscnta semnelor de instabilitate sau simptomelor va indica 
tratamentul potrivit pentru majoritatea aritmiilor. Urmatorii factori indica 
instabilitatea unui pacient datorata aritmiei. 

1. §ocul - obiectivat prin paloare, transpiratii, extremitati umede si reci 
(activitate simpatica crescuta), alterarea starii de constienta (flux sangvin 
cerebral redus) si hipotensiune (ex. TAS < 90 mrnHg) 

2. Sincopa - pierderea starii de constienta aparuta ca o consecinta a reducerii 
fluxului sangvin cerebral. 

3. Insuficicnta cardiaca - aritmia compromite functionarea miocardului prin 
reducerea fluxului sangvin la nivelul arterelor coronare. Starile acute sunt 
reprezentate de edemul pulmonar (insuficicnta ventriculului stang) si/ sau 
jugulare turgescente si congestie hepatica (insuficicnta ventriculului drept). 
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4. Ischemie miocardica - aceasta apare cand miocardul consuma mai mult 
oxigen decat primcstc. Ischemia miocardica se poate manifesta prin durere 
toracica (angina) sau fara durere, ca o descoperire intampatoare pe ECG-ul in 
12 derivatii (ischemie silcntioasa). Prezcnta ischemiei miocardice e cu atat mai 
importanta in contextul unei boli coronariene preexistente sau boli cardiace 
structural pentru ca poate cauza in viitor complicatii letale, inclusiv stop 
cardiac. 


[h3] Op(iuni terapeutice 

Odata detenninate ritmul si prezcnta sau absenta semnelor de instabilitate, 
optiunile imediate de tratament sunt: 

1. Electrice (cardioversie, pacing) 

2. Fannacologice ( antiaritmice (§i altele) 


[h3] Tahicardiile 


[h4] Daca pacientul este instabil 

Daca pacientul este instabil si starea sa se deterioreaza si prezinta oricare 
dintre semnele si simptomele descrise mai sus, induse de tahicardie, este indicata 
imediat cardioversia electrica sincrona (Fig. 1.7). La pacien(ii cu cord indemn, 
semnele grave si simptomele sunt neobisnuitc daca freeventa cardiaca este 
<150batai/minut. Pacicntii cu insuficicnta cardiaca sau cu comorbiditati asociate pot 
prezenta semne si simptome de instabilitate hemodinamica chiar si la freevente mai 
mici. 

Daca nu se restabileste ritmul sinusal cu ajutorul cardioversiei si pacientul 
ramane instabil hemodinamic, se va administra amiodarona, in doza de incarcare, 
300mg IV, in 10-20 de minute urmata de repetarea tentativei de cardioversie electrica. 
Doza de incarcare de amiodarona poate fi urmata de perfuzie cu amiodarona in doza 
de 900mg in 24 de ore. 
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Algoritmul pentru tahicardia cu puls 


Evaluati folosind metoda ABCDE 

Asigurati-va ca se administreaza oxigen si obtineti acces IV 
Monitorizati ECG.TA, Sp 02 . ECG cu 12 derivatii 
Identificati si tratati cauzele reversible (cum ar fi tulburarile electrolotice) 



SEE sincron 


V 

Pana la 3 incercari 





Evaluati pentru existenta semnelor adverse 
l. Soc 

3 . Ischemia miocardica 


— ► Sunt complexe QRS inguste (<0.12sec)? 


Amiodarona 300 mg IV in 
interval de 1 0-20 min si repetati socul 

urmat de: 

Amiodarona 900 mg in 24 h 


J 



Posibilitatile Indud: 


• FiA cu bloc de ramura 
Tratati ca pentru complexe inguste 

• FiA cu sindrom de preexcitatie 
Luati in considerare amiodarona 

• TV Polimorfa 

(De ex. torsada varfurilor 
2g magneziu in 2 minute) 


Daca avemtahicardie ventriculara 

(sau ritm neidentificat) 

• Amiodarona 300 mg IV in 20-60 
min; apoi 900 mg in 24 h 

Daca este confirmata 
TSV cu bloc de ramura : 

• Administrati adenosina similar 
tahicardie regulata cu complexe inguste 


*CiWtl)ov«ste Owi d. 


a wdaif mu anesuzlt general* 


Fig 1.7 


^ In^te j 


I 


QRS Ingust 
Ritm regulat? 



• Manevre vagale 

• Adenosina 6 mg rapid IV bolus; 
incazdelnsucces :2mg; 

in caz de insucces inca 12 mg. 

• Monitorizare ECG continua 


I 


Tahicardie neregulatacu 
complexe Inguste 
Probabil fibrillat ie atriala 
Controlul frecventei cu: 

• B-Blocant sau diltiazem 

• Digoxin sau amiodarona in 
insuficienta cardiaca 

Anticoagulante daca durata > 48b 


de 


Ritm sinusal restabilit? 


'\ C ' ^ Solicitati aiutorul \ 

r 4 


Probabil TPSVcu mecanism de reintrare : 
ECG 12 derivatii in ritm sinusal 
In caz de recurenta administrati 
din nou adenosina si conslderati 
profilaxia antiaritmica 




Posibil flutter atrial 






[h4] Daca pacientul este stabil 

Daca pacientul cu tahicardie este stabil (fara semne si simptome adverse) si 
starea sa nu se deterioreaza este de preferat terapia medicamentoasa (Fig 1.7). 
Manevrele vagale pot reprezenta terapia initiala pentru tahicardia supraventriculara. 


[h2] Bradicardia 

Bradicardia este definita prin frccventa cardiaca < 60 batai/minut. Evaluafi 
pacientul cu bradicardie folosind algoritmul ABCDE. Luafi in considerare cauza 
potenfiala a bradicardiei §i cautafi semnele de instabilitate. Tratafi orice cauza 
reversibila de bradicardie idcntificata in evaluarea initiala. Daca semnele de 
instabilitate sunt prezente, inccpcti sa tratafi bradicardia. Tratamentul initial este 
medicamentos, pacing-ul hind rezervat pentru pacienfii ce nu raspund la terapia 
medicamentoasa sau cu factori de rise pentru asistola. (Fig 1.8) 
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Algoritmul bradicardiei 



Fig 1.8 


[h2] Terapia postresuscitare 

Succesul restabilirii circulapci spontane (ROSC) este doar primul pas spre 
obiectivul principal, recuperarea completa in urma stopului cardiac. Sindromul 
postresuscitare, care cuprinde leziunea cerebrala postresuscitare, disfuncpa 
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miocardica postresuscitare, raspunsul sistemic ischemie/reperfuzie si persi sterna 
patologiilor precipitante, adesea complied faza postresuscitare. 3 Severitatea acestui 
sindrom va varia in functic de durata si cauza stopului cardiac. Sindromul poate sa nu 
apara deloc, daca stopul cardiac a fost de scurta durata. Leziunea cerebrala 
postresuscitare se manifesta sub forma de coma, convulsii, mioclonii, grade diferite 
de disfunctie neurocognitiva si moarte cerebrala. Dintre pacicntii care supravictuicsc 
intemarii intr-o sectie de ATI dar care decedeaza ulterior in spital, leziunea cerebrala 
este cauza decesului in 68% din cazurile de stop cardiac in afara spitalului si in 23% 
din cazurile de stop cardiac intra-spitalicesc. ’ Leziunea cerebrala postresuscitare 
poate fi amplificata de insuficicnta microcirculatiei, insuficienta autoreglarii, 
hipercapnie, hiperoxie, temperatura, hiperglicemie si convulsii. Disfunctia miocardica 
semnificativa este comuna dupa stopul cardiac dar se remite in 2-3 zile. 306,307 
Ischemia/reperfuzia din intregul corp activeaza mecanismele imunologice si de 
coagulare si contribuie la insuficienta multipla de organ si create riscul de 
infectie. 308,309 Astfel, sindromul postresuscitare are multe manifestari in comun cu 
sepsisul, inclusiv deplete a volumului intravascular si vasodilatatic. 3 10,31 1 


[h3]Calea aeriana §i respirajia 

Atat hipoxemia cat si hipercarbia cresc probabilitatea unui stop cardiac si pot 
contribui la leziuni cerebrale secundare. Cateva studii pe animale arata ca 

273 312 315 

hiperoxemia determina stress oxidativ si dauneaza neuronilor post ischemie. ’ 

Un studiu clinic a documentat faptul ca hiperoxemia postresuscitare a fost asociata cu 
un prognostic nefavorabil, in com parade atat cu normoxemia cat si cu hipoxemia. 274 
In practica clinica, imediat ce saturatia in oxigen a sangelui arterial poate fi 
monitorizata real (prin analiza gazelor sangvine si/sau pulsoximetrie), poate fi mai util 
sa titram conccntratia oxigenului inspirat pentru a mcntine saturatia arteriala a 
oxigenului in intervalul 94-98%. Luati in considerare IOT, sedarea si ventilatia 
controlata la orice pacient cu functie cerebrala alterata. Nu exista date care sa sprijine 
tintirea unei valori anume a PC0 2 arterial dupa resuscitare, dar este acceptabil sa fie 
reglata ventilatia pentru asigurarea normocarbiei si pentru monitorizarea acesteia sa se 
foloseasca end-tidal C0 2 §i valorile gazelor arteriale. 


[h2]Circulatia 

Este recunoscut faptul ca, postresuscitare, pacierUilor cu infarct miocardic cu 
supradenivelare de segment ST (STEMI) trebuie sa li se efectueze coronarografie de 
urgenta si angioplastie coronariana percutana (PCI), dar, deoarece durerea toracica 
si/sau supradenivelarea de segment ST sunt indicatori insuficienti ai ocluziei 
coronariene acute la acesti pacienti 316 , aceste interventii ar trebui sa fie luate in 
considerare la tofi pacientii resuscitati suspectati a avea boala coronariana. " " Mai 
multe studii arata ca o combinalie intre hipotennia terapeutica si PCI este posibila si 

317 323 326 

sigura dupa stopul cardiac cauzat de infarctul miocardic acut. ’ 

Disfunctia miocardica postresuscitare produce instabilitate hemodinamica, care se 
manifesta prin hipotensiune, index cardiac scazut si aritmii. 306 Daca tratamentul cu 
fluide si droguri vasoactive este insuficient pentru sustinerea circulatiei, luati in 
considerare introducerea unui balon de contrapulsatie intraaortica. ’ In absenta 
unor date definitive, fintiti o valoare a presiunii arteriale medii astfel incat sa obtineti 


52 



un debit urinar adecvat ( 1 ml/kg/h) si o valoare plasmatica a lactatului normala sau in 
scadere, luand in considerare presiunea arteriala normala a pacientului, cauza stopului 
si severitatea oricarei disfunctii miocardice. 3 


[h3] Dizabilitate (optimizarea recuperarii neurologice) 


[h4] Controlul convulsiilor 

Convulsiile sau miocloniile sau amandoua apar la 5-15% din pacientii adulti 
cu ROSC si la 1 0-40% din pacientii care raman comato§i. 58,327-330 Convulsiile cresc 
metabolismul cerebral de pana la 3 ori 331 si pot cauza leziuni cerebrale: tratati prompt 
si eficient cu benzodiazepine, fenitoin, valproat de sodiu, propofol sau barbiturice. 
Nu exista studii care sa recomande in mod direct utilizarea profilactica a drogurilor 
anticonvulsivante la adulti dupa stop cardiac. 


[h4] Controlul Glicemiei 

Exista o stransa legatura intre nivelul crescut de glucoza din sange 
postresuscitare si statusul neurologic delicitar. ’ ‘ Un important studiu 

randomizat asupra controlului intensiv al glicemiei (4, 5-6,0 mmol/1) versus controlul 
conventional al glicemiei (10 mmol/1 sau mai putin) la pacientii din ATI a raportat o 
mortalitate mai mare la 90 de zile a pacicntilor tratati cu control intensiv al 
glicemiei. 339 Un alt studiu recent si doua metaanalize de studii privind monitorizarea 
foarte stricta a glicemiei versus controlul conventional al glicemiei la pacientii critici 
au aratat ca nu exista diferente de mortalitate dar au descoperit ca monitorizarea foarte 
stricta a glicemiei a fost asociata cu un rise crescut de hipoglicemie. 340-342 
Hipoglicemia severa este asociata cu o mortalitate crescuta la pacientii critici 343 iar 
pacientii comatosi sunt supusi unui rise suplimentar datorat ncrecunoasterii 
hipoglicemiei. Exista cateva dovezi ca, indiferent de intervalul tinta, variatia glicemiei 
este asociata cu mortalitatea. 344 Bazandu-ne pe datele existente, in urma ROSC, 
glicemia trebuie mentinuta la un n i vdl 10 mmol/1 (180 mg/dl). 345 Hipoglicemia 
trebuie evitata. Nu trebuie implementat un control strict al glicemiei la pacien(i in 
urma ROCS postresuscitare datorita riscului crescut de hipoglicemie. 


[h4] Controlul temper aturii 


[h5] Tratamentul hipertermiei 

O perioada de hipertennie (hiperpirexie) este obisnuita in primele 48 h dupa 
stopul cardiac. 346-348 Mai multe studii documenteaza o asociere intre pirexia 
postresuscitare si evolutia nefavorabila. 58,346,348-351 Nu exisa studii randomizate 
controlate care sa evalueze efectele tratarii pirexiei (definita ca temperatura > 37,6 °C) 
in comparatie cu lipsa controlului temperaturii la pacientii resuscitati. Desi efectul 
temperaturii crescute asupra evolutiei pacientului nu este demonstrat, pare prudent sa 
tratati orice hipertennie aparuta postresuscitare cu antipiretice sau mijloace de racire 
activa. 
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[h5] Hipotermia terapeutica 

Datele obtinutc atat de la animale cat si de la oameni arata ca o hipotemiie 
moderata este neuroprotectoare si imbunatatcste cvolufia dupa o perioada de hipoxie- 
ischemie cerebrala globala. ’ Racirea stopeaza multe din mecanismele ce due la 
moarte celulara intarziata, inclusiv apoptoza (moartea celulara programata). 
Hipotennia scade rata metabolica cerebrala pentru oxigen (RMCO 2 ) cu aproximativ 
6% pentru fiecare scadere a temperaturii cu i°c 354 si aceasta poate scadea eliberarea 
de aminoacizi excitatori si radicali liberi. 352 Hipotermia blocheaza consecintcle 
intracelulare ale expunerii la excitotoxine (concentratii crescute de calciu si glutamat) 
si reduce raspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare. 

Toate studiile referitoare la hipotermia postresuscitare au inclus doar pacicnti 
comatosi. Exista dovezi solide care sa sustina utilizarea hipotermiei induse la pacicnti i 
comatosi rcsuscitati in urma stopului cardiac din prespital cauzat de FV. Un studiu 
randomizat 355 si un studiu pseudo-randomizat 356 au demonstrat 0 imbunatatirc a 
statusului neurologic la externarea din spital sau la 6 luni la pacicnti i comatosi 
rcsuscitati in urma stopului cardiac prin FV din prespital. Racirea a fost initiata la 
cateva minute - ore dupa ROSC si 0 temperatura de 32-34°C a fost me it inula pentru 
12-24 ore. Extrapolarea acestor date la alte stopuri cardiace (ex. alte ritmuri initiale, 
stopui cardiace intraspitaliccsti, pacicnti pediatrici) pare rezonabila dar este sustinuta 
de date insuficiente. 317 ’ 357 - 363 

Aplicarea practica a hipotermiei este impart, ita in trei faze: inducere, mentinere 
si reincalzire. 364 Datele obtinutc de la animale indica faptul ca 0 racire imediat dupa 
ROSC duce la 0 evolutic favorabila. 365 Pentru initicrea racirii pot fi folosite metode 
externe si/sau interne. Administrarea prin perfuzie a 30 ml/kg ser fiziologic sau 
solutic Hartmann la 4°C scad temperatura centrala cu aproximativ 1,5°C. Alte metode 
de inducere si/sau mentinere a hipotermiei includ: pungi cu ghcata si/sau prosoape 
ude; paturi sau peme de racire; paturi cu recirculare de aer sau apa; peme cauciucate 
cu recirculare de apa; catetere de racire intravasculara; si bypass cardiopulmonar. 

In faza de mentinere este de preferat 0 metoda de racire cu monitorizare eficienta a 
temperaturii si cu care se evita variati i le de temperatura. Aceasta se obtine cel mai 
bine cu dispozitive de racire externa sau interna care arata in mod continuu 
temperatura la care s-a ajuns pentru a putea atinge temperatura tintita. Concentratii le 
plasmatice ale electrolitilor, volumul intravascular real si rata metabolica se pot 
schimba rapid pe parcursul reincalzirii asa cum se intampla pe perioada racirii. Astfel, 
reincalzirea trebuie facuta incet: rata optima de incalzire nu este cunoscuta, dar 
consensul actual este de reincalzire cu 0,25 - 0,5°C pe ora. 362 

Efectele fiziologice bine cunoscute ale hipotermiei trebuie sa fie gestionate cu 
atenfie. 364 


[h3] Prognostic 

Doua treimi din cei care decedeaza dupa internarea intr-o scctic ATI in unna 
stopului cardiac din prespital, decedeaza din cauza leziunilor neurologice; aceasta a 
fost dovedita cu si fara hipotermie terapeutica. Un sfert din cei care decedeaza 
dupa internarea intr-o scctic ATI in urma stopului cardiac intraspitalieese, decedeaza 
din cauza leziunilor neurologice. Este necesar un mijloc de a prezice evolufia 
neurologica si care sa poata fi aplicat fiecarui pacient in parte imediat dupa ROSC. 
Multe studii s-au axat pe prcdictia privind evolufia nefavorabila pe termen lung (stare 
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vegetativS sau deces) bazandu-se pe date clinice sau paraclinice care indicau o leziune 
cerebrals ireversibilS, pentru a permite clinicienilor sS limiteze mSsurile de ingrijire si 
mSsurile de sustinere a funcfiilor organelor. Implicafiile acestor teste prognostice sunt 
de asa naturS incat ar trebui sa aibS o specificitate de 100% sau o rata de rSspunsuri 
fals pozitive (RFP) egalS cu 0, a§adar proporfia de indivizi care in cele din urmS au o 
cvolufic “favorabilS” pe tennen lung in ciuda prcdictici unei cvolufii nefavorabile. 


[h4] Examinarea clinica 

Nu exists semne clinice neurologice care sa prezicS suficient de exact cvolutia 
nefavorabilS (scorul CPC (Cerebral Perfonnance Category) 3 sau 4, sau moarte) in 
mai pul, in de 24 de ore dupS stopul cardiac. La pacientii adult, i comatosi in urma unui 
stop cardiac, care nu au fost tratafi prin hipotermie si care nu au factori perturbatori 
(cum ar fi hipotensiunea, sedative sau relaxante musculare), lipsa atat a reflexului 
pupilar cat si a celui comean la> 72 h prezic suficient de exact cvolutia nefavorabila 
(RFP 0%; 95% Cl 0-9%). 330 Absenfa reflexului vestibulo-ocular la> 24 h (RFP 0%; 
95% Cl 0-14%) 366,367 §i un scor GCS motor de 2 sau mai pufin te 72 h (RFP 5%; 
95% Cl 2- 9%) 330 sunt mai pufin exacte. Alte semne clinice, cum ar fi miocloniile, nu 
sunt recomandate a fi folosite in predicfia evolutiei nefavorabile. Prezenta statusului 
mioclonic la adulfi este strans asociatS cu cvolutia nefavorabila ’ ’ " , dar au fost 

descrise rare cazuri de recuperare neurologies si astfel, diagnosticul cert este 
problematic. 371 " 375 


[h4] Markeri biochimici 

Dovezile nu sustin utilizarea doar a markerilor din ser (ex.enolaza specifics 
neuronala, proteina SI 00) sau din lichidul cefalorahidian (LCR) ca factori predictivi 
ai cvolufici nefavorabile la pacientii comatosi dupS stop cardiac, cu sau fSrS 
hipotennie terapeuticS. LimitSrile au fScut ca un numSr mic de pacicnti sS fie inclusi 
in studiu si/sau inconsistenta valorilor limits in estimarea evolutiei nefavorabile. 


[h4] Studii electrofiziologice 

Nici un studiu electrofiziologic nu prezice suficient de exact evolufia unui 
pacient comatos in primele 24 h dupS stopul cardiac. DacS potentialele evocate 
somatosenzoriale (PESS) sunt mSsurate dupS 24 h la un pacient comatos 
postresuscitare netratat cu hipotermie terapeuticS, absenta bilateralS a rSspunsului 
cortical N20 la stimularea nervului median sugereazS o evolutie nefavorabilS (moarte 
sau scor CPC 3 sau 4) cu o RFP de 0,7% (95% Cl: 0,l-3,7) 376 


[h4] Studii imagistice 

Multe procedee imagistice (rezonantS magnetics nuclearS (RMN), computer 
tomografie (CT), tomografie computerizatS cu emisie de foton unic (SPECT), 
angiografie cerebrals, Doppler transcranian, medicinS nuclearS, spectroscopie in 
infra-rosu apropiat (NIRS)) au fost studiate pentru a se determina utilitatea in vederea 
stabilirii cvolufici unui supravictuitor al stopului cardiac. 15 Nu exists studii de inalt 
nivel care sS sprijine folosirea oricSrei metode imagistice ca metodS predictibilS 
pentru evolufia unui pacient comatos dupS un stop cardiac. 
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[h4] Impactul hipotermei terapeutice asupra prognosticului 

Nu sunt dovezi suficiente pentru a recomanda o metoda specifics pentru a 
prevedea cvolutia nefavorabila postresuscitare la pacicntii tratati cu hipotermie 
terapeutica. Nu exista semne clinice neurologice, studii electrofiziologice, marked 
biologici sau metode imagistice care sa prezica suficient de exact cvolutia neurologica 
in primele 24h dupa stopul cardiac. Pe baza dovezilor limitate existente, un prognostic 
relativ exact al cvolutjei nefavorabile, la pacicntii supusi hipotermiei terapeutice dupa 
un stop cardiac, este dat de absenta bilaterala a varfului N20 la potcntialelc evocate 
somatosenzoriale la> 24h dupa stopul cardiac (RFP 0%, 95% Cl 0 -69%) §i de 
absenta atat a reflexului cornean cat si a celui pupilar la 3 sau mai multe zile dupa 
stopul cardiac (RFP 0%, 95% Cl 0-48%). 368,377 Dovezile limitate existente sugereaza, 
de asemenea, faptul ca un scor motor< 2 pe scala Glasgow la 3 zile dupa RCS (RFP 
14% [95% Cl 3-44%] ) 368 si prczcnta statusului epileptic (RFP 7% [95% Cl 1-25%]) - 
11,5% [95% Cl 3-31%]) 378,379 sunt un prognostic mai degraba inexact al evolujiei 
nefavorabile postresuscitare la pacicntii supusi hipotermiei terapeutice. Dat fund 
faptul ca dovezile sunt limitate, decizia de a limita metodele de ingrijire nu trebuie 
luata bazat doar pe rezultatele unui singur instrument de prognostic. 


[h2] Donarea de organe 

Organele viabile au fost transplantate cu succes in unna mortii cardiace. 380 
Acest grup de pacienti ofera o oportunitate neexploatata pentru a crcstc baza de 
donatori. Prelevarea de organe de la un pacient in moarte cardiaca este clasificata in 
controlata si necontrolata. 381 Donarea controlata apare dupa oprirea planificata a 
tratamentului la pacienti cu leziuni/boli incompatibile cu viata. Donarea necontrolata 
se refera la donarea dupa ce pacientul a fost adus decedat sau la care manevrele de 
resuscitare au csuat in tentativa de a restabili circulatia spontana. 


[h2] Centre pentru stopul cardiac 

Exista o variabilitate mare a supravietuirii in spitalele pentru ingrijirea 
pacienti lor dupa resuscitarea unui stop cardiac. 57 ' 63 Exista dovezi izolate ca in scctiile 
ATI in care se interneaza mai mult de 50 de pacienti rcsuscitati pe an, se inregistreaza 
rate mai bune de supravictuirc decat in cele in care se interneaza mai put, in de 20 de 
pacien(i pe an. 61 Exista dovezi indirecte ca sistemele regionale de ingrijire cardiaca a 
pacienti lor rcsuscitati imbunatatese evolujia infarctului miocardic acut cu 
supradenivelare de segment ST (STEMI). 382-404 

Concluzia tuturor acestor date este ca centrele specializate pot fi eficiente, dar 
inca nu exista dovezi directe care sa sprijine aceasta ipoteza 405-407 
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[hi] Managementul initial al Sindromului coronarian acut 


[h2] Introducere 

Incidenta infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST 
(STEMI) este in scadere in multe lari europene; 408 cu toate acestea, incidenta 
sindromului coronarian acut fara supradenivelare de segment ST (SCA non-STEMI) 
este in cre§tere. 409,410 Dcsi mortalitatea intraspitaliceasca la pacicntii cu STEMI a fost 
redusa scmnilicativ de tehnicile moderne de reperfuzie si prolilaxia secundara 
imbunatatita, mortalitatea globala la 28 de zile este practic neschimbata pentru ca 
aproximativ doua treimi din pacienti decedeaza inainte de sosirea la spital, in mare 
parte datorita aritmiilor letale induse de ischemie. 411 Astfel, cea mai eficienta metoda 
de a imbunatati supravictuirca in cazul unui accident ischemic este de a reduce timpul 
intre debutul simptomatologiei si primul contact cu personalul medical si inceperea 
terapiei specilice inca din faza de prespital. 

Expresia Sindrom Coronarian Acut (SCA) inglobeaza trei entitati diferite ale 
manifestarii acute a bolii coronariene: infarctul miocardic cu supradenivelare de 
segment ST (STEMI), infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST 
(NSTEMI) si angina pectorala instabila (API). NSTEMI si API sunt de obicei 
combinate in entitatea SCA non-STEMI. Cea mai intalnita manifestare 
fiziopatologica in SCA este reprezentata de placa de aterom rupta sau erodata. 412 
Caracteristicile electrocardiografice (ECG) (absenta sau prezenta supradenivelarii de 
segment ST) diferentiaza STEMI de SCA non-STEMI. Acesta din urma poate 
prezenta subdenivelare de segment ST, modificari de segment ST nespecifice sau 
chiar ECG normal. In absenta supradenivelarii de segment ST, o c restore plasmatica a 
enzimelor cardiace, in special a troponinei T sau I ca fiind cel mai specific marker al 
necrozei celulare miocardice, indica NSTEMI. 

Sindroamele coronariene acute reprezinta cele mai freevente cauze de aritmii 
maligne care conduc la moarte subita cardiaca. Tintele terapeutice sunt reprezentate 
de tratarea conditi i lor amcnintatoare de viata, cum ar li fibril alia ventriculara (FV) sau 
bradicardia severa, pastrarea functiei ventriculului stang si prevenirea insuflcicntci 
cardiace prin minimalizarea extinderii leziunii miocardice. Ghidurile existente in 
prezent se adreseaza primelor ore de la debutul simptomatologiei. Tratamentul din 
prespital si terapia initiala din departamentul de urgenta pot varia in functie de 
posibilitafile locale, de resurse si de reglementari. Datele care sustin tratamentul in 
prespital sunt adesea extrapolate din studii privind tratamentul initial dupa prezentarea 
la spital; exista putine studii importante pentru prespital. Ghiduri detaliate pentru 
diagnosticul si tratamentul SCA cu sau fara supradenivelare de segment ST au fost 
publicate de Societatea Europeana de Cardiologie §i de Colegiul American de 
Cardiologic/Asociatia Americana a Inimii. Recomandarile actuale sunt in 
conformitate cu aceste ghiduri (Fig. 1.9 §i 1.10). 413,414 
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1.9: Defini(iile Sindromului Fig Coronarian Acut (SCA) 
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Fig 1.10: Algoritmul de tratament pentru sindroamele coronariene acute 
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[h2] Diagnosticul si stratiiicarea riscului in sindroamele coronariene acute 

Pacientii cu factori de rissi familiile lor ar trebui sa poata recunoaste 
simptomele caracteristice cum ar fi durerea toracica, care poate iradia in alte zone ale 
partii superioare a corpului, si care este adesea insotita de alte simptome, incluzand 
dispneea, transpiratiile, greata sau varsaturile si sincopa. Ei trebuie sa inteleaga 
importanta alertarii imediate a serviciilor medicale de urgenta si, ideal ar fi, sa lie 
instruiti pentru a acorda SVB. Cele mai bune strategii pentru constientizarea de catre 
laici a diferitelor forme de prezentare ale SCsAde a imbunatati metodele de 
recunoastere ale SCA la populatiile vulnerabile, raman sa fie determinate. Mai mult 
de atat, dispecerii serviciilor de urgctin trebuie instruiti sa recunoasca simptomele 
SCA si sa adreseze intrebari tintite. 


[h3] Semnele si simptomele SCA 

Simptomatologia tipica pentru SCA este reprezentata de durere toracica ce 
iradiaza, dificultati in respiratie si transpiratii; totusi, simptome atipice sau variante de 
prezentare neobisnuite pot sa apara la varstnici, la feme si la diabetici. 416, 417 Nici 
unul din semnelesi simptomele SCA nu poate fi utilizat singur pentru diagnosticul 
SCA. 


[h2] ECG in 12 derivatii 

O ECG in 12 derivtii este investigate cheie pentru evaluarea unui SCA. In 
caz de STEM1, ea indica necesitatea imediata de reperfuzie (PCI primara sau 
fibrinoliza in prespital). Cand este suspectat un SCA, o ECG in 12 derfeiatrebuie 
facuta si interpretata cat mai repede posibil dupa primul contact cu pacientul, pentru a 
facilita diagnosticul precoce si triajul. ECG -urile din prespital sau din departamentul 
de urgenta au importanta diagnostics atunci cand sunt interpretate de personal medical 

• -418 

instant. 


Inregistrarea unei ECG in 12 de it da in prespital permite notilicarca de 
urgenta a unitatii de primire si accelereaza decizia de tratament dupa sosirea la spital. 
Paramedicii si asistentii medicali pot fi instruiti sa diagnosticheze STEM1 fara 
consultul direct al medicului, atata timp cat exista disptdzstricte de asigurare a 
calitatii medicale. Daca interpretarea ECG-ului nu este posibila la locul efectuarii, 
interpretarea calculatorului 419, 420 sau transmiterea de date din teren sunt acceptabile. 


[h3] Markeri biologici 

In abserta supradenivelarii de segment ST pe ECG, existenta u nui istoric 
sugestiv si concentratiile crescute de markeri biologici (troponina T si troponina I, 
CK, CK-MB, mioglobina) caracterizeaza non-STEMI si il disting de STEMI si angina 
instabila. Este preferata masurarea unei troponine cardiac-specifice. Concentratiile 
crescute ale troponinei sunt de ajutor in special la identificarea patilcun cu rise 
crescut de evolutie nefavorabila. 421 
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[h3] Reguli in luarea deciziei de externare rapida 

Au fost facute incercari de a combina dovezi din istoric, examinarea fizica, 
ECG-uri seriate si masurarea in dinamica a markerilor biologici, in vederea stabilirii 
regulilor de luare a deciziei clinice care sa ajute la trierea paciertilor cu suspiciune de 
SCA. 

Nici una din aceste reguli nu este potrivita pentru a identifica pacientii cu durere 
toracica din departamentul de urgerta, suspectati de SCA si care sa poata fi externati 
in siguranta din departament. 422 


[h3] Protocoale pentru monitorizarea durerii toracice 

La pacientii care se prezinta la departamentul de urgenta cu un istoric sugestiv 
pentru SCA, dar fara modificari clinice si paraclinice, utiM de supraveghere a 
durerii toracice pot reprezenta o strategic ssgueficienta pentru evaluarea 
pacientilor. Ele reduc timpul de sedere, internarile in spital si costurile cu asisterta 
medicala, hnbunatatesc precizia diagnosticului si calitatea vietii. 423 Nu exista dovezi 
directe care sa demonstreze ca ilmlkta de monitorizare a durerii toracice sau 
protocoalele reduc rezultatele cardiovasculare nefavorabile, m special mortalitatea, la 
pacientii care se prezinta cu un posibil SCA. 


[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute - simptome 

Tratamentul cu gliceril trinitrat este un tratament eficient pentru durerea 
toracica ischemicasi are efecte hemodinamice bene fice, cum ar fi: venodilaia, 
dilatatia arterelor coronare si, intr-o mica masura, a arterelor periferice. Gliceril 
trinitratul poate fi utilizat daca tensiunea arteriala sistolica este > 90 snmHg 
pacientul prezinta durere toracica ischemica. Gliceril trinitratul poate fi de asemenea 
utilizat Tn edemul pulmonar acut. tNitrru trebuie utilizati la pacienti cu 
hipotensiune (tensiunea arteriala sistolica< 90 mmHg), in special daca este asociata 
cu bradicardie,si la pacienti cu infarct inferior si daca se suspecteaza implicarea 
ventriculului drept. Utilizarea nitrstilor in aceste circumstante poate scadea tensiunea 
arteriala si debitul cardiac. 

Morfina este analgezicul de el (lie pentru durerea rezistenta la nitrati si de 
asemenea are efecte de calmare asupra pacientilor, facand inutila utilizarea sedativelor 
m majoritatea cazurilor. Intrucat morfina este un venodilatator, poate aduce beneficii 
suplimentare la paciejdi cu edem pulmonar acut. Administrati morfina in doze 
initiale de 3-5 mg iyi repeta ti la cateva minute pana cand durerea dispare. 
Antiinflamatoarele nesteroidiene trebuie evitate m analgezie din cauza efectului 
protrombotic. 424 

Monitorizarea saturatiei arteriale de oxigen (SaCG) cu pulsoximetrul va ajuta 
m stabilirea necesarului de oxigen suplimentar. Asti pacienti nu necesita oxigen 
suplimentar decat daca sunt hipoxemici. Date insuficiente sugereaza ca administrarea 
de oxigen cu debit mare ar putea fi daunatoare la paicicn cu infarct miocardic 
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necomplicat. 425 " 427 Tintiti sa atingeti o saturatie in oxigen de 94-98% sau 88-92% daca 
pacientul prezinta rise de insuficienta respiratorie hipercapnica 428 


[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute - cauze 


[h3] Inhibitorii agregarii plachetare (antiagregantele plachetare) 

Inhibarea agregarii plachetare are o importaha esentiala in tratamentul initial 
al sindroamelor coronariene precumd in preventia secundara, intrucat activarea si 
agregarea plachetara reprezinta procesele cheie ale initierii SCA. 


[h4] Acidul acetilsalicilic 

Studii extinse controlate randomizate au indicat scaderea mortalitiaatunci 
cand s-a administrat acid acetilsalicilic la pacitiiii spitalizati pentru SCA. Cateva 
studii au sugerat reducerea mortalitatii daca acidul acetilsalicilic s-a administrat cat 
mai repede posibil. 429, 430 De aceea, daca pacientul nu este alergic la acid 
acetilsalicilic, administrati acid acetilsalicilic cat mai repede posibil la toti pacientii 
suspectati de SCA. Acidul acetilsalicilic poate fi administrat de primul cadru medical 
ce acorda ajutor, de orice trecator, sau la indicia dispecerului ambulantei, in functie 
de protocoalele locale. Doza initiala de acid acetilsalicilic, care trebuie mestecata, este 
de 160-325 mg. Alte forme de acid acetilsalicilic (solubil, IV) pot fi la fel de eficace 
precum tabletele masticabile. 


[h4] Inhibitorii receptorilor ADP 

Tienopiridinele (clopidogrel, prasugrel^i ciclo -pentil-triazolo-pirimidinele, 
ticagrelor, inhiba ireversibil receptorii-ADP, reducand agregarea plachetara in plus 
alaturi de acidul acetilsalicilic. 

Daca se administreaza hnpreuna cu hepaaimacidul acetilsalicilic la 
pacientii cu rise crescut de non-STEMI-SCA, clopidogrelul hnbunatateste evolutia. 431, 
432 Clopidogrelul trebuie administrat cat mai repede posibil hnpreuna cu acidul 
acetilsalicilic si un antitrombinic la toti pacientii care prezinta non -STEMI-SCA. 
Daca este aleasa o terapie conservatoare, administrdi o doza de incarcare de 300 mg; 
daca este planificata o strategic cu PCI, este de preferat o doza tiiiaila de 600 mg. 
Prasugrel sau ticagrelor pot fi administrate in loc de clopidogrel. 

Desi nu exista studii extinse asupra utilizarii clopidogrelului in pre-tratamentul 
pacientilor care prezinta STEMI si au planificata PCI, este posibil ca aceasta strategic 
sa fie benefica. Intrucat inhibarea plachetara este mai intensa prin folosirea unor doze 
mari, este recomandata administrarea unei doze de incarcare de 600 mg cat mai 
repede posibil la pacietii ce pre zinta STEMI si au planificata PCI. Prasugrel sau 
ticagrelor pot fi utilizate in locul clopidogrelului inainte de PCI. Paciejmi cu STEMI 
tratati prin fibrinoliza ar trebui tratati cu clopidogrel (doza de incarcare de 300 mg 
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pentru pacientii < 75 de ani si 75 de mg fSrS dozS de incSrcare pentru pacietii > 75 
de ani) in plus fata de acidul acetilsalicilic si antitrombinic. 


[h4] Inhibitorii glicoproteinei (Gp) IIB/IIIA 

Inhibarea receptorului pentru Gp IIB/IIIA este pasul final al agregSrii 
plachetare. Substantele Eptifibatid si Tirofiban conduc la inhibarea reversibilS, in 
timp ce Abciximab conduce la inhibarea ireversibilS a receptorului Gp IIB/IIIA. Nu 
exists date suficiente care sS sprijine utilizarea de rutinS a pre-tratamentului cu 
inhibitori de Gp IIB/IIIA la pacientii cu STEMI sau non-STEMI-SCA. 


[h3] Antitrombinicele 

Heparina nefradionatS este un inhibitor indirect al trombinei si care, in 
asociere cu acidul acetilsalicilic este folositS ca adjuvant in terapia fibrinoliticS sau 
PCI primarS, si reprezintS o components importantS a tratamentului anginei instabile 
si STEMI. In prezent exista mai multe antitrombinice alternative disponibile pentru 
tratamentul pacieitilor cu SCA. In comparatie cu heparina nefractionatS, aceste 
alternative au o mai mare specificitate pentru activitatea factorul Xa (heparine cu 
greutate molecularS mica, fondaparina), sau sunt inhibitoare directe ale trombinei 
(bivalirudina). Cu aceste antitrombinice noi, nu mai este necesarS monitorizarea 
coagulSrii si riscul de trombocitopenie este redus. 

Spre deosebire de heparina nefractionata, enoxaparina reduce riscul combinat 
de mortalitate, infarctul miocardic revascularizarea de urgentS, dacS este 
administrate in primele 24-36 de ore de la debutul simptomatologiei non-STEMI- 
SCA. 433, 434 Pentru pacieihi la care se alege o terapie initials conservatoare, 
fondaparina si enoxaparina reprezintS alternative acceptabile la heparina 
nefractionatS. Pentru pacientii cu rise crescut de sangerare, aveti in vedere 
administrarea fondaparinei sau bivalirudinei, care cauzeazS o sangerare mai micS 
decat heparina nefrafionatS. 435 437 La pacieitii la care este planificatS o terapie 
invazivS, enoxaparina sau bivalirudina sunt alternative acceptabile la heparina 
nefractionatS. 

Mai multe studii randomizate la pacienti cu STEMI si fibrinolizS au arStat cS 
tratamenul aditional cu enoxaparinS in loc de heparinS nefractionatS duce la o evolutie 
clinicS ulterioarS mai bunS (indiferent de fibrinoliticul utilizat), dar cu o ratS a 
sangerSrilor usor crescutS la varstnici (> 75 de ani) si la pacientii cu greutate micS (< 
60 Kg). 438 ' 440 ’ 


Enoxaparina este o alternativS sigurS si eficientS la heparina nfifhaatS 
pentru PPCI actuals ( largS utilizare a tienopiridineloBi/sau blocantelor receptorilor 
Gp IIB/IIIA). 441, 442 Nu exists date suficiente pentru a recomanda o altS heparinS cu 
greutate molecularS micS in afarS de enoxaparinS pentru PPCI in STEMI. 
Bivalirudina este de asemenea o alternativS sigurS la heparina nefiiaxnatS pentru 
STEMI ce au planificatS PCI. 
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[h2] Strategii si sisteme de ingrijire 

Au fost studiate mai multe strategii sistematice pentru imbtinatacalitatii 
mgrijirii in prespital a paciertilor cu SCA. Rolul acestor strategii este de a idcntifica 
prompt pacientii cu STEMI si de a se scurta timpul panS la tratamentul de reperfuzie. 
De asemenea, au fost dezvoltate criterii de triaj pentru a selecta pjacien rise 
crescut cu non-STEMI-SCA pentru a fi transportati in centrele tertiare care oferS PCI 
24/7. In acest context, trebuie luate cateva decizii In timpul mgrijirii iMe, mai 
presus de etapele de baza diagnostice, necesare pentru evaluarea clinicS a pacientului, 
si interpretarea unei ECG In 12 derivatii. Aceste decizii se referS la: 

1. Strategia de reperfuzie la pacieitdi cu STEMI, cum ar fi PPCI vs. fibrinolizS 
(pre)-spital 

2. Decizia de a nu merge la un spital mai apropiat dar fSrS posibilitate de a 
efectua PCI, luand astfel mSsura de a scurta timpul pana la PPCI (ca strategic 
de tratament aleasS) 

3. Proceduri In situaii specia le, spre exemplu: la pacietm resuscitati in urma 
unui stop cardiac ne-traumatic, la pacieJiii in soc sau la pacientii cu non - 
STEMI-SCA care prezintS semne de instabilitate sau cu riscuri crescute. 


[h3] Strategia de reperfuzie la pacientii cu STEMI 

La pacientii care se prezinta cu STEMI in primele 12 ore de la debutul 
simptomatologiei, reperfuzia trebuie itiuta cat mai repede posibil, indiferent de 
metoda aleasa. 415, 443 445 Reperfuzia poate fi obtinutS cu fibrinoliza, cu PTCI sau cu o 
asociere a celor douS metode. Eficieita terapiei de reperfuzie este foarte dependents 
de durata simptomatologiei. Fibrinoliza este eficace In special In primele 2-3 ore de la 
debutul simptomatologiei; PTCI este mai ptdn dependents de timp. 446 Este beneficS 
administrarea de fibrinolitice In prespital la pacijih cu STEMI sau cu semne si 
simptome pentru SCA asociat cu BRS. Folosindu-se un protocol prestabilit, terapia 
fibrinoliticS poate fi fScutS in sigairaie paramedici instruiti, asistenti sau 
medici. 447 ’ 452 Eficacitatea este maximS in primele 3 ore de la debutul 
simptomatologiei. 453 Pacientilor cu simptomatologie de SCA si modificSri ECG 
specificie STEMI (sau posibil BRS sau infarct posterior adevSrat), care se prezintS 
direct la departamentul de urgeba, li se va ad ministra terapia fibrinoliticS cat mai 
repede posibil doar dacS nu este suficient timp pentru PTCI. sSpecaarM 
administreazS terapia fibrinoliticS trebuie sS fie constienti de riscuri si contraindicatii. 


[h4] Interventia percutana primara 

Conform mai multor studiisi meta -analize, angioplastia coronarianS cu sau 
fSrS implantare de stent a devenit prima linie de tratament pentru paciertii cu STEMI, 
pentru cS s-a dovedit superioarS fibrinolizei in prevenirea cauzelor de deces cum ar fi 
accidentul vascular cerebral si reinfarctizarea 454 ’ 455 
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[h4] Fibrinoliza vs. PCI primara 

Mai multe rapoarte si inregistrari care compara terapia fibrinolitica (incluzand- 
o pe cea administrata in prespital) cu PCI au aratat o ttnidta imbunatatire a 
supravietuirii daca terapia fibrinolitica a fost administrata in primele 2 ore de la 
debutul simptomatologiei si a fost combinata cu PCI de salvare sau intarziata. 456 458 
Daca PCI nu poate fi efectuata intr-o perioada de timp adecvata, independent de 
nevoia de transfer de urgeo atunci, trebuie luata in calcul imediat efectuarea 
fibrinolizei daca nu exista contraindicatii. Pentru pacientii cu STEMI care se prezinta 
in soc, PCI primara (sau bypass -ul coronarian) este de preferat ca metoda de 
reperfuzie. Fibrinoliza trebuie avuta in vedere doar daca exista o intarziere importanta 
pana la efectuarea PCI. 


[h4] Triajul si transferul inter-spitalicesc pentru PCI primara 

Riscul de deces, reinfarctizare sau accident vascular cerebral este redus daca 
pacientii cu STEMI sunt transferal rapid catre centrele tertiare ce efectueaza PCI. 384, 
455, 459 £)j nlrc ^ cra pj a fibrinolitica imediata (intra- sau pre-spital) sau transferul pentru 
PCI, este mai pit in clar care dintre metode este superioara la pacientii tineri care se 
prezinta cu infarct anterior a caror simptomatologie a debutat <2 -3 ore. 460 

Transferul paciertilor cu STEMI pentru PCI este acceptat pentru pacientii care se 
prezinta dupa 3 ore dar maitipude 12 ore de la debutul simptomatoligiei, cu 
conditia ca tranferul sa fie efectuat rapid. 


[h4] Asocierea fibrinolizei cu interventia coronariana percutana 

Fibrinoliza si PCI pot fi utilizate intr -o varietate de combifiia pentru a 
restaura fluxul de sange coronarian reperfuzia miocardului. Exista mai multe 
posibilitati prin care cele doua terapii pot fi asociate. PCI facilitata reprezinta PCI 
efectuata imediat dupa fibrinoliza, o strategic farmaco-invaziva ce se refera la PCI 
efectuata de obicei la 2-24 de ore dupa fibrinoliza; PCI de salvare, definita ca PCI 
efectuata dupa secul reperfuziei (demonstrata prin diminuarea cu < 50% a 
supradenivelarii de segment ST la 60-90 de minute dupa tenninarea fibrinolizei). 
Aceste strategii sunt diferite fata de o PCI obisnuita, in care angiografia si interventia 
sunt efectuate la cateva zile dupa o fibrinoliza situ. Mai multe studii si meta 
analize au demonstrat o evolutie nefavorabila la efectuarea unei PCI obisnuite imediat 
sau cat mai repede posibil dupa fibrinoliza. De aceea, nu este indicata efectuarea de 
rutina a PCI facilitate, chiar daca exista subgrupuri anume de pacieicare ar pute 
beneficia de aceasta procedura. 462 Atunci cand este necesar, este rezonabila efectuarea 
de angiografie si PCI la pacientii la care fibrinoliza nu a avut succes, in functie de 
semnele clinice si/sau de insuficienta diminuare a supradenivelarii segmentului ST. 463 
In cazul rate i fibrinoliz ei (demonstrata prin sernne clMicdiminuarea 
supradenivelarii segmentului ST > 50%), s-a demonstrat ca angiografia amanata cu 
cateva ore dupa fibrinoliza (metoda “farmaco-invaziva”) a imbunatit evolutia. 
Aceasta strategic include transferul cat mai rapid pentru angiografiesi PCI dupa 
fibrinoliza (daca este necesar). 464 ’ 465 
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[h3] Reperfuzia dupa o resuscitare reusita 

Boala coronariana este cauza cea mai frecventa de stop cardiac in prespital. 
Multi dintre acesti pacienti vor avea o ocluzie acuta a unei artere coronare, cu semne 
de STEMI pe ECG, dar stopul cardiac datorat bolii cardiace ischemice poate sa apara 
si fara aceste manifestari. La pacietii cu STEMI sau BRS pe ECG in urma reluarii 
spontane a circulfiiei, secundare unui stop cardiac in pres pital, trebubuie avute in 
vedere angiografia imediatasi PCI sau fibrinoliza. ’ Este de dorit a se efectua 
imediat angiografia si PCI la pacientii selectati, chiar daca nu exista supradenivelare 
de segment ST pe ECG sau semne clinice precum durerea toracica. Este acceptabila 
includerea tratamentului de reperfuzie ca standard in protocoalele postresuscitare ca 
parte a strategiei de imbunatiire a evolutiei. 318 Tratamentul de reperfuzie nu trebuie 
sa excluda alte strategii terapeutice, inclusiv hipotermia terapeutica. 


[h2] Prevenirea primara si secundara 

Interventiile preventive la pacientii cu SCA trebuie initiate cat mai repede 
dupa prezentarea la spital trebuie continuate daca sunt deja initiate. Masurile 
preventive imbunatffesc prognosticul prin reducerea numarului evenimentelor 
adverse majore cardiace. Prevetia cu droguri cuprinde beta blocantele, inhibitorii 
enzimei de conversie a angiotensinei / blocantele receptorilor angiotghsinei 
statinele, precum si tratamentul de baza cu acid acetilsalicilic si, daca are indicatie, cu 
tienopiridine. 


[hi] Suportul vital pediatric 


[h2] Suportul vital de baza pediatric 


[h3] Etapele de actiune 

Salvatorii care au fost instruii pentru SVB la adult si care nu au cunostintele 
specillce resuscitarii pediatrice, pot utiliza algoritmul de la adult, mtrucat evolutia este 
nefavorabila daca nu a<tioneaza in nici un fel. Persoanele neinstruite care doresc sa 
mvete sa efectueze resuscitare pediatrica pentru ca au meserii care implica 
responsabilitate in privinta copiilor (de ex: profesori, asistenti scolari, salvamari), 
trebuie invdate ca este de preferat modificarea SVB la adult si sa efectueze 5 
ventilatii initiale urmate de aproximativ un minut de RCP inainte de a cere ajutor 
(vezi SVB la adult). 

Algoritmul ce urmeaza trebuie respectat de cei responsabili cu urgefe 
pediatrice (de obicei echipe medicale specializate) (Figura 1.11) 
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Suportul Vital de Baza Pediatric 



Chemati echipa de resuscitare sau echipa de SVA pediatric 


Fig 1.11 

1. Se asigura securitatea salvatorului si a copilului 

2. Evaluati starea de constienta a copilului 

• Se misca usor copilul si este intrebat cu voce tare: "Ce s-a intamplat?" 

3A. In cazul in care copilul raspunde verbal sau prin miscare: 

• Se lasa copilul in pop a in care a fost gasit (cu conditia sa fie in 
siguranta) 

• Verificati starea lui si cereti ajutor daca aveti nevoie 

• Reevaluati-1 periodic 

3B. In cazul in care copilul nu raspunde: 

• Strigati dupa ajutor 

• Intoarceti cu atentie copilul in decubit dorsal 

• Se deschid cade aeriene prin extensia usoara a capului si ridicarea barbiei 

■ Plasati mana pe frunte si, cu blandete, impinged capul spre spate 

■ In acelasi timp, cu varfurile degetelor plasate sub menton se ridica 
barbia. Nu apasati pe tesutul moale de sub barbie intrucat puteti bloca 
cade aeriene. 

■ Daca in continuare ade dificultati in deschiderea cailor aerien e, 
incercati subluxatia mandibulei: plasati primele doua degete ale 
fiecarei maini sub unghiul mandibulei cspiluhpingeti 
mandibula spre inainte. 

4. Mentinand caile aeriene deschise, priviti, ascultati si simtiti respiratia normala 
prin asezarea cu fata aproape de fata copilului si uitandu-va la torace: 

• Priviti miscarile toracelui 

9 5 

• Ascultati zgomotele respiratorii la nivelul cailor aeriene superioare (nasufci 
gura copilului) 

• Simtiti fluxul de aer pe obraz. 
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in primele cateva minute dupa oprirea cordului, copilul poate avea gaspuri 

rare, zgomotoase. Privii, ascultati si simtiti fluxul de aer pe obraz cel mult 10 

secunde - daca nu sunteti siguri ca victima respira nonnal, actionati ca si cum ea 

nu ar respira normal: 

5A. In cazul in care copilul respira normal: 

• Intoarceti copilul in lateral, in pozitie de siguranta (vezi mai jos) 

• Trimiteti pe cineva sau merged dupa ajutor - sunati la numarul unic de 
urgenta pentru ambulanta. 

• Verificati respiratia 

5B, in cazul in care copilul nu respira normal sau nu respira deloc 

• indepartati cu atentie orice obstructie evidenta a cailor aeriene 

• Initial efectuati cinci ventilatii 

• Cand efectuai ventilatiile, fiti atenti la orice reflex de voma sau tuse la 
actiunile dvs. Prezenta sau absenta acestor reflexe vor fi parte a evaluarii 
"semnelor vitale" care vor fi descrise mai jos. 

Ventilatiile initiale la un copil cu varsta peste 1 an: 

• Asigurati usoara extensie a capului si ridicarea barbiei 

• Pensati partile moi ale nasului folosind indexul si policele mainii asezate pe 
fruntea victimei 

• Deschideti cavitatea bucala dar mentineti barbia ridicata 

• Inspirati si puneti buzele in jurul gurii victimei, asigurand o buna etanseitate 

• Expirati constant in gura victimei pentru 1-1,5 s unnarind ridicarea peretelui 
toracic 

• Mentineti extensia capului si barbia ridicata, indepartati gura de victima si 
unnariti revenirea toracelui la pozitia initiala pe masura ce aerul iese din 
plamani 

• Inspirati din nou si repetati secventa de cinci ori. Identificati eficienta prin 
unnarirea toracelui copilului care urea si coboara intr-o secventialitate similara 
cu o respiratie normala. 

Ventilatiile initiale la un sugar (copil cu varsta sub 1 an): 

• Asigurati o pozitie neutra a capului si barbia ridicata 

• Inspirati si acoperiti gura si nasul copilului cu gura dvs. asigurand o buna 
etanseitate. Daca gura si nasul nu pot fi acoperite la copilul mai mare, 
salvatorul poate incerca sa acopere doar nasul sau gura cu gura sa (daca se 
alege nasul, lipiti buzele pentru a preveni pierderea de aer) 

• Expirati constant in gura victimei pentru 1-1,5 s, suficient pentru o urcare 
vizibila a toracelui. 

• Mentineti pozitia capului si barbia ridicata, indepartati gura de victima si 
unnariti revenirea toracelui la pozitia initiala pe masura ce aerul iese din 
plamani 

• Inspirati din nou si repetati secventa de cinci ori. 

Daca aveti dificultati in efectuarea unor respiratii eficiente atat pentru sugari cat si 

pentru copiii mai mari, atunci este posibil sa existe o obstructie pe calea aeriana: 

• Deschideti gura copilului si indepartati orice obstructie vizibila. Nu efectuati o 
cautare cu degetul la intamplare. 
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• Asigurati extensia suficienta a capului si ridicarea barbiei dar asigurati-va de 
asemenea ca gatul nu este prea extins. 

• Daca extensia capuluisi ridicarea barbiei nu deschid caile aerie ne, incercati 
subluxatia mandibulei 

• Incercati de maxim cinci ori sa obtineti respiratii eficiente si, daca nu reusiti, 
incepeti compresiile toracice 

6. Evaluati circulatia copilului 

Nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde sa: 

• Cautati semnele vitale - acestea includ orice rad a re, tusit sau respiratie 
nonnala (nu gaspuri sau respiratii rare, neregulate). 

Daca verificati pulsul, asigurati-va ca nu dureaza mai mult de 10 secunde. 

La un copil cu varsta peste 1 an - puteti palpa pulsul la carotida 
La sugar - puteti palpa pulsul la brahiala pe fata interna a bratului. 

Pulsul la femurala, ce poate fi palpat in zona situata la jumatatea cibitan 
dintre spina iliaca anterioara superioarasi simfiza pubiana, poate fi de asemenea 
palpat la sugari si copii. 

7A. Daca sunteti siguri ca puteti detecta semnele de viata in 10 secunde: 

• Daca este necesar, continued resuscitarea respiratorie (ventilatiile) pana cand 
copilul respira eficient de unul singur. 

• Intoarceti copilul pe partea sa (in pozitia de siguranta) daca ramane inconstient 

• Reevaluati freevent copilul 

7B. Daca nu exista semne vitale, in afara de siliaacand sunteti SIGURI ca 
simtiti un puls cert, cu o freeventa mai mare de 60 batai/min in 10 secunde: 

• Incepeti compresiile toracice 

• Combinati ventilatiile cu compresiile toracice: 

Compresii toracice 

Pentru toti copiii, compresiile se fac in jumatatea inferioara a sternului 
Pentru a evita efectuarea compresiilor in zona abdomenului superior, localizati 
apendicele xifoid prin gasirea unghiului unde coastele inferioare se unesc in 
mijloc. Compresiile se efectueaza la o distande o latime de deget deasupra 
acestuia; profunzimea compresiilor trebuie sa fie de o treime din grosimea 
toracelui. Nu va fie frica sa aptas^orea tare: "Apasati cu putere si repede 
Eliberati complet de presiune si repetati la o rata de cel putin 100/minut (dar sa nu 
depaseasca 120/min). Dupa 15 compresii, extensia capului, ridicati barbia si 
efectuati 2 ventilatii eficiente. Continuati compresiile si ventilatiile cu un raport de 
15:2. Cea mai buna metoda pentru efectuarea compresiilor variazfiirpuintrc 
sugari si copii mai rnari. 

Compresiile toracice la sugari 

Daca este un singur salvator, acesta va efectua compresiile sternale cu 
varfurile a doua degete. Daca exista doi sau mai mtilsalvatori, utilizati tehnica 
alternantei. Asezati ambele police, in intregime, de o parte si de alta a jumatatii 
inferioare a sternului (ca mai sus), cu varfurile mdreptate spre capul sugarului. 
Intindeti restul palmelor astfel incat sa inconjurati partea inferioara a custii 
toracice, varfurile degetelor sutinand spatele sugarului. Pentru ambele metode, 
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compresia sternului inferior trebuie sa reprezinte cel pttiin o treime din grosimea 
toracelui sugarului (aproximativ 4 cm). 


Compresiile toracice la copiii peste 1 an 

Plasati podul unei palme pe jumatatea inferioara a sternulu (ca mai sus). 
Ridicati degetele pentru a fi siguri ca presiunea nu este aplicata pe coastele 
copilului. Pozitionati-va vertical deasupra toracelui victimei, cu coatele intinse,si 
comprimati stemul cu cel putin o treime din grosimea toracelui (aproximativ 5 
cm). La copiii mai mari sau la salvatorii mici, aceasta se obtine cel mai usor prin 
utilizarea ambelor maini cu degetele intrepatrunse. 

8. Nu intrerupeti manevrele de resuscitare pana cand: 

• Copilul prezinta sernne vitale (incepe sa se trezeasca, sa se mfete, deschide 
ochii si respira nonnal, sau poate fi palpat un puls puternic peste 60/min. 

• Ajutor calificat soseste si preia resuscitarea 

• Dvs. sunteti epuizat 


[h3] Cand sa solicitati asistenta 

Este vital ca salvatorii sa primeasca ajutor cat mai repede posibil cand un copil se afla 
in colaps 

• Cand exista mai mult de un salvator, unul incepe resuscitarea in timp ce altul 
merge dupa ajutor 

• Daca exista un singur salvator este prezent, efectufii RCP pentru aproximativ 
1 minut inainte de a merge dupa ajutor. Pentru a minimaliza efectele 
intreruperii RCP, ar putea fi posibil sa transported sugarul sau copilul mic in 
timp ce solicitati ajutor. 

• Singura exceptie de la regula efectuarii a 1 minut de RCP inainte de a merge 
dupa ajutor este atunci cand colapsul brusc a fost observat de cineva, iar 
salvatorul este singur. In acest caz, stopul cardiac s-a produs cel mai probabil 
in urma unei aritmiisi copilul va necesita defibrilare. Cautati ajutor imediat 
daca nu are cine sa mearga in locul dumneavoastra. 


[h3] Pozitia de siguranta 

Un copil incoistient ale carui cai aeriene sunt liberesi care respira normal 
trebuie intors lateral si asezat in pozitia de siguranta. Pozitia de siguranta de la adult 
este potrivita a fi utilizata la copii. 


[h3] Obstructia cu corp strain a cailor aeriene (OCSCA) 

Lovirea toracelui posterior, compresia toracelui si a abdomenului, produc toate 
o crestere a presiunii intratoracice si pot elimina corpul strain din caile aeriene. In 
jumatate din cazuri este necesara folosirea mai multor tehnici pentru a elimina 
obstructia. 466 Nu exista date care sa indice care din metode sa fie utilizata prima sau in 
ce ordine trebuie aplicate. Daca una esueaza, incercati -le pe celelalte prin rotatie pana 
ce corpul strain este eliminat. 
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Algoritmul pentru OCSCA la copii a fost simplificai aliniat cu versiunea 
pentru aduli in ghidurile din 2005; aceasta continua sa fie secventa recomandata 
pentru managementul OCSCA (Figura 1.12) 

Tratamentul pediatric al OCSCA 



Fig. 1.12 

Cea mai importanta difereta de algoritmul la adult este ca la sugari nu ar 
trebui folosita compresia abdominala. Dei compresia abdominala a cauzat leziuni la 
toate grupele de varsta, riscul este in mod particular crescut la sugari si copiii foarte 
mici. Aceasta se intampla din cauza peiziorizontale a coastelor, astfel incat 
viscerele abdomenului superior sunt mult mai expuse la trauma. Pentru acest motiv, 
ghidurile pentru tratamentul OCSCA sunt diferite la siigp©pii. Semnele 


recunoasterii OCSCA la co 

pil sunt enumerate in Tabelul 1.1. 

Semn 

Obstructie partiala 

Obstructie totala 

“V-ati inecat?” 

Da 

Nu poate vorbi. Ar a 
incuviinta dand din cap. 

Alte semne 

Poate vorbi, tusi, respira 

Nu poate respira/respiratie 
suieratoare/tentative tacute 
de tusa/pierderea constientei 


Tabelul 1.1 


[h2] SVA pediatric 
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[h3] Prevenirea SCR 


La copii, SCR secundar, cauzat fie de insuficienta respiratorie fie de 
insuficienta circulatorie este mult mai frecvent decat SCR primar cauzat de aritmii. 467 " 

Asa numita asfixie sau stop respirator este mult mai intalnit la adultii tineri (de ex: 
trauma, inec, otravire). 473, 474 Rezultatul SCR la copii este nefavorabil; identificarea 
etapelor premergatoare insuficientei cardiace sau respiratorii este o prioritate, intrucat 
o interveitie precoce eficienta poate fi salvatoare de viata. Ordinea evaluarii si 
interventiei pentru orice copii bolnav sau ranit urmeaza pricipiile protocolului 
ABCDE subliniate anterior pentru adiil Solicitarea unui specialist in respiratie 
pediatrica (RRT) sau a echipei medicale de ulgepoate reduce riscul stopului 
respirator si/sau cardiac la copiii spitalizati in afara unitatilor de terapie intensiva. 203, 

475-479 


[h3] Managementul insuficientei respiratorii si circulatorii 

La copii exista multe cauze pentru insuficieta respiratorie si circulatorie, ele 
putand debuta gradual sau brusc. Iitial, ambele pot fi compensate, insa vor evolua 
daca nu se instituie tratamentul adecvat. Insuliaiamspiratorie si circulatorie 
decompensate si netratate vor conduce la SCR. Prin urmare, scopul suportului vital 
pediatric este interveihia rapida si eficienta la copiii cu i nsuficienta respiratorie si 
circulatorie pentru a nu avansa spre SCR. 


[h4] Caile aeriene si respiratia 

• Deschideti caile aeriene pentru a asigura atat ventilatie cat si oxigenare 
adecvate. Asigurati un flux mare de oxigen. 

• Instituiti monitorizarea respiratorie (prima masura - pulsoximetria/Sp0 2 ) 

• Pentru asigurarea unei ventila si oxigenari bune este posibil sa utilizati 
accesorii pentru caile aeriene, respectiv ventilaa pe masca si balon, masca 
laringiana, sa securi4i calea aeriana prin IOT si ventilatie cu presiune 
pozitiva 

• Foarte rar este necesara asigurarea unei cai aeriene pe cale chirurgicala. 


[h5] Secventa de inductie rapida si intubatia 

Copilul aflat in SCR si coma profunda nu necesita sedare sau analgezie pentru 
a fi intubat; altfel, intubatia trebuie precedata de preoxigenare (oxigenarea usoara 
(blanda) cu masc&i balon este uneori necesara pentru evitarea hipoxiei), sedare 
rapida, analgezie si utilizare a drogurilor blocante neuromusculare pentru a diminua 
complicatiile intubatiei si fflecul. 480 Persoana care intubeaza trebuie sa fie 
experimentata si familiarizata cu drogurile folosite la secventa de inductie rapida. 
Utilizarea presiunii cricoidiene poate preveni regurgitarea cdmutului gastric 481, 482 
dar poate deforma calea aeriana si sa ingreuneze astfel laringoscopia si intubatia. 483 
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Presiunea cricoidiana nu trebuie utilizata decat daca intttibti sau oxigenarea sunt 
compromise. 

O recomandare generala pentru calibrul sondei de inttebyentru varste 
diferite este aratata in Tabelul 1.2. 484-489 Acesta este doar un ghid, sondele cu un 
numar mai mic sau mai mare trebuind sa fie mereu disponibile. Dimensiunea sondei 
traheale poate fi de asemenea estimata cu ajutorul lungimii corpului copilului 
masurata cu benzi de resuscitare (resuscitation tapes). 490 



Fara balonas 

Cu balonas 

Nou nascuti 

Prematuri 

Varsta gcstationala in 
saptamani/10 

Nu se folosesc 

Nou nascufi 

La termen 

3.5 

De obicei nu se folosesc 

Sugari 

3. 5-4.0 

3.0-3. 5 

Copil 1-2 ani 

4.0-4. 5 

3. 5-4.0 

Copil>2ani 

Varsta/4+4 

Varsta/4+3.5* 


Tabelul 1.2 

Sondele de intubdie fara balonas au fost utilizate in mod traditional la copiii cu 
varsta pana la 8 ani, dar sondele cu balonas pot oferi avantaje in anumite situatii, spre 
exemplu atunci cand complianta pulmonara este deficitara, rezistenta caii aeriene este 
mare sau cand exista pierdere de aer de la nivelul glotei. 484 ’ 491 ’ 492 Utilizarea sondelor 
cu balonas face ca alegerea din prima incercare a calibrului sondei sa fie potrivita. 484, 
485, 493 j ntruc g t 0 p r esiune excesiva a balonasului poate conduce la leziuni ischemice 
ale tesutului laringeal din jur si la stenoza, presiunea de umflare a mansonului trebuie 
monitorizata si mentinuta la mai putin de 25 cmH20. Miscarea sondei, pozitionarea 
gresita sau obstruarea sondei survin frecvent la copilul intubatsi sunt asociate cu un 
rise crescut de deces. 282, 49j Nici o tehnica nu este 100% sigura pentru a distinge 
intubatia esofagiana de cea traheala. 496 " 498 Aprecierea pozitiei corecte a sondei se face 
prin: 

• Observarea prin laringoscopie a trecerii sondei dincolo de corzile vocale; 

• Detectarea end-tidal CCfi daca exista un ritm de perfuzie (aceasta poate fi 
observata si cu printr-o RCP eficienta, dar nu este pe deplin sigura); 

• Observarea miscarilor simetrice ale peretelui toracic in timpul ventiliiei cu 
presiune pozitiva 

• Observarea sondei care se abureste in timpul expirului; 

• Absenta distensiei gastrice 

• Ascultatia in axile si la varfurile pulmonare a aerului care intra in mod egal 
bilateral; 

• Absenta intrarii aerului in stomac, evidentiata prin ascultatie; 
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• imbunatatirea sau stabilizarea SpC >2 In intervalul asteptat (semn tardiv!); 

• Imbunatatirea AV spre valorile potrivite varstei (sau ramanerea in limitele 
normale)(semn tardiv!). 


In cazul In care copilul este In SCfti eliminarea CO 2 nu este detectata in ciuda 
compresiilor toracice corespunzatoare, sau daca exista orice semn de intrebare, 
confirmati pozitia sondei traheale prin laringoscopie directa. 


[h5] Respiratia 

Pe parcursul resuscitarii inhale, administrati oxigen cu concen tratie maxima 

( 100 %). 

Dupa restabilirea circutoei, administrati oxigen astfel incat sa mentineti 
saturatia arteriala a oxigenului (Sa02) In intervalul 94-98%. 4 "’ 500 

Personalul ce ofera asislfean medicala adesea administreaza 0 ventilatie 
excesiva in timpul RCP, aceasta putand fi nociva. Hiperventifk produce presiune 
crescuta intratoracica, perfuzie cerebralai coronariana scazuta si rate scazute de 
supravietuire la animale si adulti. ' Desi normoventilatia este obiectivul 

dorit pe parcursul resuscitarii, este dificil steut cu exactitate care este minut 
volumul administrat. Un ghid simplu pentru administrarea unui volum tidal acceptabil 
este de a obine o ridicare potrivita a peretelui toracic. Odata ce calea aeriana este 
protejata prin IOT, continuja ventilatia cu presiune pozitiva cu un ritm de 10 -12 
ventilatii/min fara a intrerupe compresiile toracice. Cand circulatia este restabilita sau 
cand copilul inca mai are un ritm de perfuzie, vcntiltii cu 12 -20 ventilatii/min pentru 
a atinge o presiune arteriala a CO 2 normala (PaC 02 ). 

Monitorizarea end-tidal C0 2 (ETC0 2 ) cu un detector colorimetric sau un 
capnometru confirma pozitia sondei traheale la copilul cu greutate mai mare de 2 kg 
si poate fi folosita in prespital, in spital cat si in timpul transportarii copilului. 505-508 O 
schimbare a culorii sau 0 unda de capnografie pentru mai mult de patru vfimtila 
indica faptul ca sonda este in arborele traheobronic atat pe parcursul existentei unui 
ritm de perfuzie cad al SCR. Cap nografia nu exclude intuttBa intr -o bronhie. 
Absenta CO 2 expirat in timpul SCR nu reprezinta 0 puma re gresita a sondei, 
Intrucat un ETCO 2 scazut sau absent poate reflecta 0 vascularizatie pulmonara scazuta 
sau absenta. ’ - Capnografia poate oferi informatii despre eficienta compresiilor 

toracice si, de asemenea, indicatii precoce despre reluarea circulatiei spontane. 512, 513 
Trebuie facute eforturi pentru imburtataa calitatii compresiilor toracice daca 
ETCO 2 ramane sub 15 mmHg (2 kPa). Dovezile existente nu sprijina ideea folosirii 
unei valori prag a ETC0 2 drept indicator pentru oprirea eforturilor de resuscitare. 

Balonasul cu autoumflare sau seringa de aspiratie (dispozitivul de detectie 
esofagian, DDE) pot fi folosite pentru confirmarea secundara a ptizi sondei 
traheale la copiii cu un ritm de perfuzie. 514, j1j Nu exista studii asupra utilizarii DDE 
la copiii care sunt In SCR. 

Evaluarea clinica a satutfei arteriale in oxigen (SaO 2 ) este nesigura; de 
aceea, monitorizati continuu saturatia periferica in oxigen prin pulsoximetrie (SpC^) 
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[h4] Circulatia 


• Instituiti monitorizarea cardiaca (primele masuri - pulsoximetria (Sp02), ECG 
si masurarea presiunii arteriale non-invaziv) 

• Asigurati accesul vascular. Acesta poate fi o linie periferica IV sau canularea 
intraosoasa. In cazul in care exista deja, ar trebui utilizat un cateter intravenos 
central. 

• Administrati un bolus de fluide (20 ml/kgc) si/sau droguri (ex: inotrope, 
vasopresoare, antiaritmice), dupa cum este necesar. 

• Cristaloidele izotone sunt recomandate ca fluide de resuscitaitoalmila 
sugarii si copiii cu orice fel de soc, inclusiv socul septic. 516 " 519 

• Evaluati si reevaluati copilul continuu, incepand de fiecare data cu caile 
aeriene inainte de a trece la respiratie si apoi la circulate. 

• In timpul tratamentului, pentru managementul insuficietei respiratorii si/sau 
circulatorii se pot dovedi utile urmatoarele: capnografia, monitorizarea 
invaziva a tensiunii arteriale, analiza gazelor sangvine, monitorizarea cardiaca, 
ecocardiografia, saturatia venoasa centrala in oxigen. 


[h5] Abordul vascular 


Abordul venos poate fi dificil in timpul resuscitarii unui sugar sau copil: daca 
incercarile stabilirii unei linii IVieaza timp de 1 minut, introduced un ac 
intraosos. 520, 521 Calea intraosoasa sau IV sunt mai preferate decat calea traheala 
pentru administrarea drogurilor. 522 


[h5] Adrenalina 

Pentru administrarea IV/IO, doza recomandata de adrenalina la copil este de 
10 micrograme/kgc atat pentru dozatiiM cat si pentru dozele ulterioare. In 
administrare unica, doza maxima este de 1 mg. Daca este necesar, administrdi dozele 
ulterioare de adrenalina la fiecare 3-5 minute. Administrarea pe sonda traheala nu mai 
este recomandata " dar, daca aceasta cale mai este totusi utilizata, folositi de 10 
ori doza recomandata (100 micrograme/kgc). 


[h3] Managementul avansat al SCR 

1. Cand un copil devine incoiatient, fara semne vitale (fara respiratie, tuse sau orice 
miscare detectabila), incepeti imediat RCP. 

2. Administrati ventilatii pe masca si balon cu oxigen 100% 

3. Incepeti monitorizarea. Trimiteti dupa un defibrilator manual sau automat pentru a 
identifica si trata ritmurile cu indicatie de soc cat mai repede posibil (Figura 1.13) 


Suport Vital Avansat Pediatric 
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Nu raspunde? 

Nu respira sau are cateva"gasp"-uri 


RCP (5 ventilatii initial apoi 1 5:2) 
Atasati defibrilatorul/monitorul 
Cat mai putine intreruperi 


Chemati Echipa 
de Resuscitare 
(Un singur resuscitator, 
intai 1 minut RCP) 




r 

> 

1 soc4J/kg 1 


V 

J 



T 


M 



Reluarea 

circulatiei spontane 


Continuati imediat 
RCP 2 minute 
Cat mai putine intreruperi 


TERAPIE POST-RESUSCITARE 
IMEDIATA 

• Evaluati ABODE 

• Verrficati oxigenarca si ventilatia 

• Evaluati 

• Tratati cauzele precipitante 

• Controlui temperaturii 

• Hipotermieterapeutica? 


Continuati imediat 
RCP 2 minute 
Cat mai putine intreruperi 


IN TIMPUL RCP 

• RCP de calitate: frecventa,compresiuni,decompresiuni 

• Planificati actiunile inainte de intreruperea RCP 

• Administrati oxigen 

• Acces vascular! i ntravenos, intraosos) 

• Adrenalina la 3-5 minute 

• Protejarea can aenene si capnografie 

• Continuati compresiunile toracice dupa protejarea caii aeriene 

• Corectati cauzele reversibile 


CAUZE REVERSIBILE 

• Hipoxia 

• Hipovolemia 

• Hipo-/hiperpotasemia/dezechilibre metabolice 

• Hipotermia 

• Pneumotorax in tensiune 

• Toxke 

• Tamponada cardiaca 

• Tromboembolism 


SittC 


Fig. 1.13 


ABC incepeti si continuati cu SVB 

A si B Oxigenati si ventilati cu masca si balon 

• Administrati ventilatii cu presiune pozitiva cu o concentrate 
crescuta de oxigen 

• Administrati cinci ventilatii salvatoare urmate de compresii 
toracice externe si ventilatie cu presiune pozitiva intr-un raport 
de 15:2 

• Evitati epuizarea salvatorului prin schimbarea frecventa a 
salvatorului care efectueaza compresiile 
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• Incepeti monitorizarea cardiaca 

C Evaluati ritmul cardiac si semnele vitale 

(± verificati prezenta pulsului central pentru maxim 10 secunde) 

Non-socabile - Asistola, activitatea electrica fara puls (DEM) 

• Administrati adrenalina IV sau 10 (10 micrograme/kgc) si repetati la 3-5 
minute 

• Identificati si tratati orice cauza reversibila ( cei 4 H si 4 T) 

Socabile - FV/TV fara puls 

Incercati imediat defibrilarea (4 J/kgc): 

• Incarcati defibrilatorul in timp ce alt salvator continua compresiile toracice 

• Cand defibrilatorul este incarcat, opti compresiile toracice, asigurati -va ca 
toata lumea este departata de pacient. Dimthuampul dintre oprirea 
compresiilor toracicesi administrarea socului - chiar si 5 -10 secunde de 
intarziere vor reduce sansele ca socul sa aiba succes. 72, 111 

• Administrati un soc. 

• Reluati RCP cat mai repede posibil fara reevaluarea ritmului 

• Dupa 2 minute, verificati rapid ritmul cardiac de pe monitor 

• Administrati al doilea soc (4 J/kgc) daca este inca in FV/TV fara puls 

• Efectuati 2 minute de RCP cat mai repede posibil fara reevaluarea ritmului 

• Opriti-va o perioada foarte scurta pentru evaluarea ritmului; daca este in 
continuare FV/TV fara puls administrati al treilea soc de 4 J/kgc 

• Administrati adrenalina in doza de 10 micrograme/kgc si amiodarona 5 
mg/kgc dupa al treilea soc de indata ce RCP a fost reluata. 

• Administrati adrenalina ciclic (la fiecare 3-5 minute, in timpul RCP) 

• Administrati o a doua doza de amiodarona de 5 mg/kgc daca este tot in FV/TV 
fara puls, dupa cel de-al cincilea soc. 527 

In cazul in care copilul ramane in FV/TV fara puls, continued sa alternati socuri de 4 
J/kgc cu 2 minute de RCP. Daca apar semnele vitale, verifitiamonitorul pentru un 
ritm compatibil cu villa; daca acesta este prezent, verificati existenta semnelor vitale 
si a pulsului centraii evaluati hemodinamica pacientului (tensiune art eriala, puls 
periferic, timp de umplere capilara). 

Identificati si tratati orice cauza reversibila (4 H si 4 T), amintindu-va ca primii 2 H 
(hipoxia si hipovolemia) au cea mai mare prevalenta la copiii in stare critica sau 
raniti. 

Daca defibrilarea a avut succes dar FV/TV fara puls reapar, reluai RCP, administrati 
amiodarona si defibrilati din nou cu aceeasi valoare care anterior a fost eficienta. 
Initiati o perfuzie continua cu amiodarona. 

Ecocardiografia poate fi utilizata pentru identificarea cauzelor potential tratabile de 
stop cardiac la copii. Activitatea cardiaca poate fi vizualizata rapid j28 si se poate 
diagnostica tamponada cardiaca. 269 Cu toate astea, trebuie sa fie disponibil personal 
instruit si utilizarea ei trebuie pusa in balanta cu intreruperea compresiilor toracice pe 
perioada efectuarii ei. 
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[h4] Aritmiile 


[h5] Aritmii instabile 

Verificati semnele vitale si pulsul central la orice copil cu o aritmie; daca seinnele 
vitale sunt absente, tratdi ca pe un SCR. In cazul in care copilul are semne vitale si 
puls central, evalrta statusul hemodinamic. Oricand statusul hemodinamic este 
compromis, primii pasi sunt: 

1. Deschideti caile aeriene 

2. Administrati oxigen si asistati ventilatia daca este necesar 

3. Conectati monitorul ECG sau defibrilatorul si evaluati ritmul cardiac 

4. Stabiliti daca ritmul este rar sau rapid pentru varsta copilului 

5. Stabiliti daca ritmul este regulat sau neregulat 

6. Masurati complexul QRS (complexe inguste: <0,08 s; complexe largi: >0,08 s) 

7. Optiunile de tratament sunt dependente de stabilitatea hemodinamica a copilului 

Bradicardia este in general cauzata de hipoxie, acidozasi/sau hipotensiune severa; ea 
poate evolua spre SCR. AdministrSi oxigen 100% si, daca este nevoie, ventilatie cu 
presiune pozitiva la orice copil care se prezinta cu bradiaritnumsuficicnta 
circulatorie. La un copil perfuzat deficifcdr care are o frecventa cardiaca < 60 
batai/min si nu raspunde rapid la ventilatia cu oxigen, incepeti compresiile toracice si 
administrati adrenalina. Daca bradicardia este cauzata de stimularea vagala (cum este 
cea produsa de introducerea sondei nazogastrice), atunci atropina poate fi eficienta. In 
general, pacingul cardiac (transvenos sau extern) nu este de folos in timpul 
resuscitarii. Poate fi luat in calcul in cazurile de bloc A-V sau boala de nod sinusal 
neresponsive la oxigenare, ventildie, compresii toracice si alte droguri; pacing -ul nu 
este eficient in asistola sau aritmiile cauzate de hipoxie sau ischemie. j29 

Daca ritmul suspicionat este Tahicardia Supraventriculara (TPSV) atunci manevrele 
vagale (Valsalva, imersia in apa rece) pot fi folosite la copiii stabili hemodinamic. Ele 
pot fi folositesi la copiii instabili hemodinamic dar doar daca nu intarzie conversia 
chimica (ex: adenozina) sau electrica. 530 In cazul in care copilul este instabil cu un 
nivel scazut al stiantei, incercati imediat cardioversia electrica sincrona. 
Cardioversia electrica (sincronizata cu unda R) este de asemenea indicata cand 
accesul vascular nu este disponibil sau cand adenozina nu a rait sa converteasca 
ritmul. Primulsoc pentru conversia electrica a TPSV este de 0,5-1 J/kgcsi al doilea 
este de 2 J/kgc. 

La copii, tahicardia cu complexe QRS largi este rar intalnitai este mai probabil de 
origine supraventriculara decat ventriculara. 531 Cu toate acestea, la copiii instabili 
hemodinamic trebuie considerat a fi TV pana se dovedeste contrariul. 

Pentru TV cu puls instabila hemodinamic, cardioversia electrica sincrona este 
tratamentul de electie. 

Aveti in vedere terapia antiaritmica daca a doua incercare de cardioversie esueaza sau 
TV reapare. 


[h5] Aritmii stabile 
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In timp ce metmeti caile aeriene, respiratia si circulatia, contactati un specialist 
inainte de iitierea terapiei. In functie de istoricul clinic a 1 copilului, starea la 
prezentare si diagnosticul ECG, un copil cu o tahicardie cu complexe QRS largi 
stabila poate fi tratat pentru tahicardie supraventricuMnsa i se administreze 
manevre vagale sau adenozina. Amiodarona poate fi considerate tkta op ne de 
tratament daca precedentele sueaza sau daca diagnosticul de TV este confkmat pe 
ECG. 


[h3] Situatii speciale 


[h4] Anomalii de canal ionic 

Cand stopul cardiac subit si neexplicat se instaleaza la copii si la adultii tineri, obtineti 
un istoric medical si familial complet (inclusiv istoric de episoade sincopale, 
convulsii, accidente inexplicabile/inecare sau moarte subita^i analizati orice ECG 
anterior disponibil. La tcti sugarii, copiii si adultii tineri cu moarte cardiaca subita si 
neasteptata, trebuie sa se efectueze in mod obligatoriu o necropsie complete, efectuata 
preferabil de un anatomopatolog cu prcgatapertiza in patologie 
cardiovasculare. 532 j41 Trebuie luata in considerare conservareasi analiza genetica a 
tesutului pentru a determina prezerta anomaliilor de canal. Familiile pacientilor a 
caror necropsie nu a elucidat cauza mdii trebuie indrumate spre centre specializate 
in anomaliile de ritm cardiac. 


[h4] Ventricul unic post etapa 1 de vindecare 


Incidenta stopului cardiac la sugari cu ventricul unic post etapa 1 de vindecare este de 
aproximativ 20% cu o supravihuire la externare de 33%. 542 Nu exista dovezi care sa 
arate ca trebuie urmata alta cale in afara de protocoalelesmbie de resuscitare. 
Diagnosticarea starii pre-stop cardiac este diiicila dar poate fi asistata prin 
monitorizarea extractiei de oxigen (vena cava superioara ScvCh) sau spectroscopie in 
infrarosu (circulatia cerebrala si splanhnica). 543 54j Tratamentul rezistentei vasculare 
crescute cu blocante de receptor alfa-adrenergice poate hnbunatati livrarea sistemica 
de oxigen, 546 reduce incidto colapsului cardiovascular, 547 si hnbunata 

. . 548 

supravietuirea. 


[h4] Ventricul unic post operatie Fontan 
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Copiii in stare pre-stop cardiac care anatomic prezinta Fontan sau hemi-Fontan pot 
beneficia de oxigenare imbunSifi si debit cardiac imbunatatit prin instituirea 
ventilatiei cu presiune negativa. 549, 550 Oxigenarea cu membrana extracorporeala 
permeabila (ECMO) poate fi salvatoare pentru copiii a caror tiurdtdmtan 
cedeaza, dar nu se poate face o recomandare pro sau contra ECMO la cei cu hemi- 
Fontan sau pentru salvare in timpul resuscitarii. 551 


[h4] Hipertensiunea pulmonara 


La copiii cu hipertensiune pulmonara exista un rise crescut de stop cardiac. 552, 553 
Utilizati protocoalele de resuscitare standard la acesti pacienti cu accentul pe Fi02 
crescut si alcaloza/hiperventilatie pentru ca acestea pot fi la fel de eficiente precum 
oxidul nitric in reducerea rezistertei vasculare pulmonare. 554 Resucitarea are mari 
sanse de reisita la pacientii cu o cauza reversibila care sunt tratati cu epoprostenol 
(prostaglandina) IV sau oxid nitric inhalator. 555 Daca medicatia care reduce presiunea 
in artera pulmonara a fost oprita, atunci, trebuie reluatsi trebuie avuta in vedere si 
utilizarea aerosolilor de epoprostenol sau a oxidului nitric inhalator. 556 Dispozitivele 
penru sustinerea ventriculului drept pot imbunatati supravietuirea. 557-560 


[h3] Managementul post-stop cardiac 

Principiile de management post-stop cardiacsi tratamentul sindromului post -stop 
cardiac la copii sunt similare cu cele de la adult. 


[h4] Managementul si controlul temperaturii 

Hipotermia este obisnuita la copii in urma RCP. 351 

Hipotermia centrala (32-34°C) poate 11 benefica, in timp ce febra poate fi daunatoare 
pentru creierul lezat. Hipotermia usoara are un profil de siguranta acceptabil la adulti 
’ si nou-nascuti. " Desi poate imbunatati evolutia neurologica la copii, un 
studiu observaional nici nu sprijina nici nu refuza utilizarea hipotermiei in stopul 
cardiac pediatric. 567 

Eln copii la care restabilirea circultiei reuseste, dar ramane comatos dupa un SCR, 
poate beneficia de hipotermie cu o temperatura centrala de 32-34 °C pentru cel prtin 
24 h. Copilul resuscitat cu successi cu hipotennie si reluare a circulatiei spontane nu 
trebuie reincalzit activ decat daca temperatura centrala este sub 32 °C. Dupa o 
perioada de hipotermie usoara, reincalziti copilul incet cu 0,25-0,5 °C/h. 

Aceste ghiduri sunt bazate pe dovezi obtinute prin utilizarea hipotermiei terapeutice la 
nou-nascuti si adulti. In momentul redactarii lor, exista in derulare studii prospective, 
multicentrice privind utilizarea hipotermiei la copii secundar stopului cardiac pre- si 
intra-spitalieese (www.clinicaltrials.gov NCT00880087 and NCT00878644) 

Febra este des intalnita in urma RCPestc asociata cu o evolutie neurologica 
nefavorabila, 347, 349, 350 riscul crescand cu fiecare grad peste 37 °c. 350 Exista un numar 
limitat de date experimentale care sa sugereze ca tratamentul febrei cu antipiretice 


79 



si/sau racire fizica reduc distracneuronala. ’ Antipireticele si drogurile 
acceptate sa trateze febra sunt sigure; de aceea, utilizati-le pentru a trata agresiv febra. 

[h4] Controlul glicemiei 

Atat hiper- cat si hipoglicemia pot deteriora evolutia pacientilor critici adulti si copii 
si trebuie evitata, dar controlul strict al glicemiei de asemenea poate fi daunator. Dsi 
nu sunt date suficiente sa sprijine sau sa respinga o strategic in pri vital glicemiei la 
copiii cu ROSC ’ ’ , este potrivit sa se monitorizeze gliccmui sa fie evitata 

hipoglicemia si hiperglicemia continua. 

[hi] Resuscitarea nou-nascutilor 
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LA FIECARE ETAPA INTREBATI-VA: AVETI NEVOIE DE AJUTOR? 



<SixC 

Fig. 1.14 Algoritmul de suport vital la nou-nascut 
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[h2] Pregatirea 


Putini copii necesita resuscitare la nastere. Dintre cei care necesita ajutor, marea 
majoritate vor necesita doar ventila asistata a plamanilor. O mica parte poate 
necesita o scurta perioada de compresii toracice in plus fda de ventilatia plamanilor. 
Din 100.000 de copii nascuti in Suedia intr-un an, doar 10 din 1000 (1%) dintre copiii 
de >2,5 kg au necesitat resuscitare la nastere. 572 Dintre copiii care au necesitat 
resuscitare, 8 din 1000 au raspuns la ventilatie pe masca si doar 2 din 1000 au 
necesitat intubaie. Acelati studiu a incercat sa evalueze nevoia neasteptata de 
resuscitare la nastere si a descoperit ca pentru copiii cu rise scazut, adica cei nascuti 
dupa 32 saptamani de sarcinsi dupa o nastere normala, aproximativ 2 din 1000 
(0,2%) au necesitat resuscitare la nastere. Dintre acestia, 90% au raspuns la ventilatie 
pe masca, in timp ce restul de 10% nu au raspuns si deci au necesitat intubatie. 
Necesitatea resuscitarii sau a asistarii de catre specialist la nastere este mai probabila 
la copiii la care s-au constatat dovezi ale compromiterii fetale in timpul nasterii, copiii 
nascuti inainte de 35 de saptamani de sarcina, copiii nascuti pe cale vaginala in 
prezentatie pelvina si la sarcinile multiple. Desi necesitatea de resuscitare la nastere 
poate fi anticipate in multe cazuri, aceasta nu este o regula. Din acest motiv, la fiecare 
nastere trebuie sa fie disponibil personal antrenat in suportul vital neonatal, iar atunci 
cand este nevoie sa intervina, mgrijirea nou-nascutului sa fie unica lor 
responsabilitate. 

In mod ideal, o persoana experimentata in intubatia traheala a nou-nascutului ar trebui 
sa fie de fata la nasterile asociate cu un rise crescut de resuscitare neonatala. Ar trebui 
dezvoltate ghiduri locale bazate pe practica curentai auditul clinic, care sa indice 
cine trebuie sa asiste nasterile. 

Prin urmare, un program eductional bine stabilit privind standardele si aptitudinile 
necesare reanimarii neonatale este eseitiial pentru orice uni tate in care se desfsoara 
nasteri. 


[h3] Nasterile planificate la domiciliu 

Recomandarile pentru planificarea nasterilor la domiciliu variaza de la o tara la alta, 
dar decizia de a recurge la stare planificata la domiciliu, odata stability cu 
personalul medical, nu trebuie sa compromita standardul resuscitiraieirlH 
nastere. In mod evident vor exista anumite limitari ale resuscitarii nou-nascutilor la 
domiciliu, datorita distartei fata de ingrijirile ulterioare, iar acest lucru trebuie facut 
cunoscut mamelor in momentul planificarii pentru na.tere la domiciliu. In mod ideal, 
nasterile la domiciliu trebuie asistate de doua persoane specializate; una dintre acestea 
trebuie sa fie antrenata completsi cu experienta in realizarea ventilatiei pe masc a si a 
compresiilor toracice la nou-nascuti. 


[h3] Echipament si mediul de lucru 

Spre deosebire de resuscitarea cardiopulmonara la adult (CPR), resuscitarea la nastere 
este de obicei un eveniment predictibil. Exista deci posibilitatea de a pregati mediul si 
echipamentul inainte de naterea copilului. Resuscitarea ar trebui, in mod ideal, sa 
aiba loc intr-un spatiu incalzit, bine luminat, fara curenti de aer, cu o suprafata de 
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resuscitare plana plasata sub o sursa de caldura radianta, cu echipamentul complet de 
resuscitare plasat la indemana. Intregul echipament trebuie verificat frecvent. 

Atunci cand o nstere are loc intr -un spaiu nedestinat acestui eveniment, dotarile 
minime recomandate includ un dispozitiv sigur pentru tweiaisiatata, de 
dimensiuni potrivite pentru nou-nascuti, scutece si paturi uscate si calde, un 
instrument steril pentru taierea cordonului ombilical,si manusi curate pentru cel care 
asista nasterea si pentru ajutoare. Este de asemenea utila existenta unui dispozitiv de 
aspirare cu sonda de aspiratie de dimensiuni corespunzatoare si un apasator de limba 
(sau laringoscop) care sa permita examinarea orofaringelui. Nasterile neprevazute in 
afara spitalului implied de obicei serviciile de urgenta, care ar trebui sa fie pregatite 
pentru astfel de evenimente. 

[h2] Controlul temperaturii 

Goi si uzi, nou -nascutii nu pot sa-si mertina temperatura intr -o incapere care pare 
confortabila din punct de vedere termic pentru un adult. Nou-nascutii cu suferinta la 
nastere sunt in mod particular vulnerabili. j73 Expunerea nou-nascutilor la frig va 
determina scaderea presiunii arteriale a oxigenului 574 si cresterea acidozei metabolice. 
575 Preveniti pierderea de caldura: 

• Protejati copilul de curentii de aer. 

• Mentineti camera de nasteri calda. Pentru nou-nascutii cu varsta gestationala sub 
28 saptamani, temperatura din sala de nasteri trebuie sa fie de 26°C. 576 ’ 577 

• Stergeti nou-nascutul la termen imediat dupa nastere. Acoperiti capul si corpul 
copilului, cu exceptia fetei, cu un scutec cald, pentru a preveni pierderea 
suplimentara de caldura. Ca o alternativa, puteti plasa copilul langa mama „piele 
la piele” si acoperiti-i pe amandoi cu un scutec. 

• Daca nou-nascutul necesita resuscitare, plasati-1 pe o suprafata calda, sub o sursa 
preincalzita de caldura radianta. 

• La nou-nascutii foarte prematuri (in special sub 28 saptamani) stergerea si 
infasarea ar putea sa nu fie suficiente. O metoda mai eficienta de a le mentine 
temperatura acestor copii este de a le acoperi corpul si capul (exceptand fata) cu 
folie de plastic, fara a sterge copilul inainte, si apoi de a plasa copilul astfel 
infasat sub sursa de caldura radianta. 


[h2] Evaluarea initiala 

Scorul Apgar, ca ,, o clasificare simpla, clara si uzuala a copii lor nou-nascuti” a fost 
propus pentru a fi utilizat „ca baza de discutii si comparatii ale rezultatelor practicii 
obstetricale, ale tipurilor de analgezie la mil mde efectelor resuscitarii” 

(sublinierea noastra). 578 Acesta nu a fost conceput pentru a fi calculat si atribuit cu 
scopul de a identifica nou-nascutii care necesita resuscitare. 579 Totusi, anumite 
componente ale scorului, si anume freeventa respiratorie, freeventa cardiaca si 
tonusul, daca sunt evaluate rapid, pot identifica nou-nascutii care necesita resuscitare. 
578 Mai mult, evaluari repetate, In special ale freeventei cardiace si, Intr-o mai mica 
masura, ale respiratiei pot indica daca nou-nascutul raspunde la manevrele de 
resuscitare sau daca sunt necesare manevre suplimentare. 
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[h3] Respiratia 


Verificati daca nou-nascutul respira. Daca da, stabtili frecventa, amplitudinea si 
simetria mijcarilor respiratorii sau orice semn de respiratie anormala, cum ar fi 
gaspurile sau gemetele. 


[h3] Frecventa cardiaca 

Este cel mai bine evaluata prin ascultarea zgomotelor cardiace la nivelul apexului. 
Palparea pulsului la baza cordonului ombilical este deseori eficienta, dar poate fi 
inselatoare, pulsatiile cordonului putand fi considerate concludente doar daca 
frecventa lor depaseste 100 batai pe minut (bpm). 580 Pentru copiii care necesita 
resuscitare si/sau suport respirator prelungit, frecventa cardiaca poate fi indicata cu 
acuratete de un pulsoximetru. 581 


[h3] Culoarea 

Coloratia este un indicator slab al oxigenarii, 582 care este mai bine evaluata folosind 
pulsoximetria acolo unde este disponibila. Orice copil sanatos este cianotic la nastere, 
dar coloratia lui devine roz intr-un interval de 30 secunde de la instalarea respirdiilor 
eficiente. Cianoza periferica este frecventa si de aceea nu poate indica de una singura 
hipoxia. Paloarea persistenta in pofida ventita corespunzatoare poate indica o 
acidoza semnificativa sau, mai rar, hipovolemie. Be coloratia tegumentului este o 
metoda slaba de a aprecia hipoxia, ea nu trebuie hsiuignorata: daca un copil este 
cianotic, verificati oxigenarea cu ajutorul pulsoximetrului. 


[h3] Tonusul 

Un bebelis foarte apatic este cel mai probabil inconstient si va necesita suport 
ventilator. 


[h3] Stimularea tactila 

Stergerea copilului produce de obicei o stimulare suficienta pentru a induce respiratia 
eficienta. Evitati metode mai viguroase de stimulare. Daca bebelusul nu-si instituie 
respiratii spontane si eficiente in urma unei perioade scurte de stimulare, va avea 
nevoie de suport suplimentar. 


[h3] Clasificarea dupa evaluarea initiala 

Pe baza evaluarii itale, bebelusul poate fi plasat in una din urmatoarele trei 
categorii: 


1. Respira puternic sau plange 
Tonus bun 


84 



Frecventa cardiaca mai mare de 100/min 

Acest bebelus nu necesita nici un fel de interventie in afara de stergere, infasare intr- 
un scutec caldi, daca se considera potrivit, asezare langa mama. Bebelusul va 
ramane cald prin contactul piele la piele cu mama sub o patura si poate fi asezat la san 
in aceasta etapa. 

2. Respira inadecvat sau este apneic 
Tonus normal sau scazut 

Frecventa cardiaca mai mica de 100/min 

Stergeti si infasati. Starea acestui bebelus se poate imbunatati prin ventilatie pe masca 
dar daca aceasta nu Crete in mod adecvat frecventa cardiaca, atunci este posibil sa 
necesite compresii toracice. 

3. Respira inadecvat sau este apneic 
Letargic 

Frecventa cardiaca scazuta sau nedectabila 
Adesea palid, sugerand perfuzie scazuta 

Stergeti si infasati. Acest copil necesita imediat asigurarea caii aeriene, inflatie 
pulmonara si ventilatie. Odata realizate aceste manevre, nou-nascutul va necesita 
probabil si compresiuni toracice si posibil administrare de medicamente. 

Ramane o categorie rara de copii care, dsi respira eficient si au o frecventa cardiaca 
adecvata, raman hipoxemici. Acest grup include o serie de diagnostice posibile, cum 
ar fi hernia diafragmatica, deficitul de surfactant, pneumonia congenitala, 
pneumotoraxul, sau malformatiile cardiace congenitale cianogene. 

[h2] Suportul vital la nou-nascut 

Incepeti suportul vital al nou-nascutului daca evaluarea tinla nu detecteaza 
respiratii spontane adecvate sau daca frecventa cardiaca este sub 100 bpm. 
Deschiderea caii aeriensi aerarea plamanilor sunt de obicei singurele manevre 
necesare. Mai mult, interventii mai complexe vor fi zadamice daca nu au fost realizate 
aceste prime doua etape. 

[h3] Calea aeriana 

Asezati nou-nascutul in decubit dorsal, cu capul in pozitie neutra. Mentinerea pozitiei 
corecte a capului poate fi usurata prin asezarea unui rulou din scutec/patura, de 2 cm 
grosime, sub umerii copilului. La nou-nascutii cu tonus scazut poate fi necesara 
subluxarea mandibulei sau folosirea unei cai orofaringiene de dimensiuni potrivite 
pentru a deschide calea aeriana. 

Aspirarea este necesara doar atunci cand calea aeriana este obstruata si este bine sa se 
realizeze sub control vizual direct. Aspirarea faringiana agresiva poate intarzia 
instalarea respiratiei spontane si poate cauza spasm laringian si bradicardie vagala. 582 
Prezenta meconiului gros la un copil hipoton este singura indicatie pentru a lua in 
considerare aspirarea imediata a orofaringelui. Conectati o sonda de aspiratie de 12- 
14 F sau o sonda Yankauer la un aspirator a carui presiune de aspirare sa nu 
depaseasca - 100 mmHg 
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[h2]Respiratia 


Daca dupa primele etape efortul respirator este absent sau inadecvat, aerarea 
plamanilor este urmatoarea prioritate (Figura 7.3). La nou-nascutii la termen, mcepeti 
resuscitarea cu aer. Semnul principal al unei distensii pulmonare adecvate este o 
imbunatatire prompta a frecventei cardiace; daca aceasta nu se rmbunatateste, evaluati 
miscarile peretelui toracic. 

Pentru primele ventilatii, mentineti presiunea de inflatie timp de 2-3 secunde. Acest 
lucru va ajuta la expansionarea plamanilor. Cei mai multi dintre nou-nascutii care 
necesita resuscitare la nastere raspund printr-o crestere rapida a frecventei cardiace in 
primele 30 secunde de la expansionarea plamanilor. Daca frecventa cardiaca creste, 
dar copilul nu respira adecvat, ventilati cu o frecventa de 30 respiratii min 1 , 
permitand cate 1 secunda pentru fiecare ventilatie, pana cand apare o respiratie 
spontana adecvata. 

Eficienta ventilatiei pasive este demonstrata de obicei de o crestere rapida a frecventei 
cardiace sau de mentinerea unei frecvente cardiace de peste 100 bpm. Cele mai 
frecvente cauze pentru care copilul nu raspunde in acest fel sunt controlul insuficient 
al caii aeriene sau ventilatia necorespunzatoare. Fara o aerare pulmonara 
corespunzatoare, compresiunile toracice vor fi ineficiente si de aceea, confirmati 
expansiunea pulmonara inainte de a trece la suportul circulator. Unii practicieni vor 
asigura calea aeriana prin intubatie traheala, dar aceasta tehnica necesita antrenament 
si experienta. Daca nu aveti aceste deprinderi, si frecventa cardiaca scade, atunci 
reevaluati pozitia cailor aeriene si continuati sa ventilati in timp ce solicitati ajutorul 
unui coleg cu experienta in intubatie. Continuati suportul ventilator pana cand copilul 
instaleaza respiratii normale regulate. 

[h3] Suportul circulator 

Suportul circulator prin compresiuni toracice este eficient doar in cazul in care 
plamanii sunt expansionati. Administrati compresiuni toracice daca frecventa cardiaca 
este sub 60 bpm in ciuda ventilatiei adecvate. 

Cea mai eficienta tehnica de a realiza compresiunile toracice se otine prin plasarea 
policelor alaturate deasupra treimii inferioare a sternului, imediat sub linia imaginara 
care unete cele doua mameloane, cu restul degetelor inconjurand toracele si 
sustinand spatele. 584 " 587 O modalitate alternativa de a identifica piazicorecta a 
policelor este de a descoperi apendicele xifoidish apoi de a plasa policele la o 
latime de deget deasupra acestuia. Sternul este deprimat la o adancime de aproximativ 
o treime din diametrul sau anteroposterior, permitand apoi revenirea sa completa intre 
compresiuni, pana la nivelul initial. 588 

Folositi un raport compresii-ventilatii de 3:1, urmarind obtinerea a aproximativ 120 
evenimente pe minut, de exemplu 90 de compresiusii 30 de venti latii. Verificati 
ritmul cardiac dupa aproximativ 30 secundesi apoi periodic. Compresiile toracice se 
intrerup daca frecventa cardiaca este peste 60 batai/minut. 
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[h3] Droguri 


Drogurile sunt rar indicate in resuscitarea nou-nascutului. Bradicardia la nou-nascut 
este de obicei cauzata de vend Ilia inadecvata a plamanilor sau de hipoxie profunda, 
din acest motiv asigurara unei ventilatii corespunzatoare este cel mai important lucru. 
Insa, daca alura ventriculara ramane sub 60 de batai/minut in ciuda ventilatiei 
adecvate §i a compresiilor toracice, se va lua in calcul ultilizarea drogurilor. Cea mai 
buna cale de administrare a drogurilor este cateterul ombilical. 


[h4] Adrenalina 

Desi nu beneliciem de studii pe subiecti umani, se poate folosi adrenal ina atunci cand 
prin ventiltie adecvata si compresii toracice nu se reuscstc crestcrea alurii 
ventriculare peste 60 batai/minut. Daca se utilizeaza adrenalina, se administreaza 10- 
30 micrograme/kg intravenos, cat de repede posibil. Administrarea intra-traheala nu 
este recomandata, dar, daca se folose§te, cel mai probabil dozele de 50-100 
micrograme/kg sunt cele necesare. Nici sign item si nici elicacitatea acestor doze 
pentru administrarea intra-traheala nu au fost studiate. Nu adminiStradoze mari 
intravenos. 


[h4] Bicarbonatul de sodiu 

Nu exista date suficiente in literatura pentru a recomanda utilizarea bicarbonatului de 
sodiu in resuscitarea nou-nascutului. Hiperosmolaritatea bicarbonatului de sodiu, cat 
si proprietatea sa de a genera dioxid de carbon pot cauza tulburari ale ftkd 
miocardice si cerebrale. Folosirea bicarbonatului in timpul resucitarii de scurta durata 
este descurajata. Daca este folosit in timpul stopului cardiac prelungit, refractar la 
terapie, ar trebui administrat doar dupa ce s-a asigurat o vent ilia: adecvata si 
circulatia este stability in unna resuscitarii. O doza de 1-2 mmol/kgc poate fi 
administrate intravenos, lent, dupa ce s-a asigurat o ventilaie si o perfuzie sangvina 
adecvata. 


[h3] Fluidele 

Daca se suspicioneaza pierdere masiva de lichide sau daca sugarul este in stare de §oc 
(tegumente palide, perfuzie scazuta, plus slab) si nu a raspuns adecvat la alte manevre 
de resuscitare, atunci se poate lua in considerare administrarea de fluide. 589 Acest 
lucru se intampla foarte rar. In abseitia unei transfuzii sangvine potrivite (ex. sange 
grupa 0 Rh-negativ iradiat si cu defite de leucocite), se recomanda folosirea 
solutiei izotone de cristaloide in loc de albumina pentru a reface volumul 
intravascular. Initial se administreaza bolus de 10 ml/kgc. Daca se otine un raspuns 
adecvat, se poate repeta pentru a mentine starea. 
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[h3] Incetarea resuscitarii 


Comisiile locale §i ntionale vor stabili indicatiile pentru oprirea resuscitarii. Daca 
frecventa cardiaca a nou-nascutului este nedetectabila si ramane nedetectabila pentru 
10 minute, atunci se pot sista manevrele de resuscitare. In cazurile in care frec\tan 
cardiaca este mai mica de 60 batai/min la nastcre si nu create dupa 10 sau 15 minute 
de resuscitare continua si adecvata, atunci situatia este incerta. Pentru aceasta situatie 
nu exista suficiente dovezi stiitiificc pentru a putea recomanda cu fermitate oprirea 
sau continuarea manevrelor de resuscitare. 


[h3] Comunicarea cu parintii 

Este important ca echipa care se ocupa de ingrijirea nou-nascutului sa informeze 
parintii asupra starii acestuia. La nastere, se aplica regulile unitatii locale si, dupa 
posibilitati, se va incredinta nou-nascutul mamei cat mai repede posibil. Daca se 
impun manevre de resuscitare se vor infonna parirtii atat asupra acestor manevre cat 
si asupra situatiei ce a dus la folosirea acestora. Se vor nota cu grija toate discutiile si 
deciziile mamei inainte de nastere in lisa acesteia, iar dupa nastcre, in fisa nou- 
nascutului. 


[hi] Stopul cardiac in situatii speciale 


[h2] Anomalii electrolitice 

Aritmiile potetnial letale sunt cel mai frecvent asociate cu tulburari ale 
metabolismului potasiului, in special cu hiperkalemie, si, mai rar, cu tulburari ale 
calciului sau magneziului. In unele cazuri, tulburarile electrolitice poteitial letale se 
manifesta inaintea obinerii rezultatelor analizelor de laborator. Exista foarte putine 
indicatii in ceea ce privcstc tratamentul tulburarilor electrolitice in timpul stopului 
cardiac. Instructiunile sunt aceleasi ca si in situtiiilc cand nu exista stop cardiac. Nu 
exista modilicari majore in tratamentul tulburarilor electrolitice de cand s-au emis 
protocoalele internationale in 2005. j90 


[h2] Intoxicatiile 

Rareori intoxicatia este cauza stopului cardiac, dar este una dintre cauzele principale 
de mortalitate printre paciefiii mai tineri de 40 de ani. j91 Intoxicatia cu substante 
medicamentoase sau recrefiionale si cu produse de curatenie din gospodarie sunt 
principalele motive pentru intemarile din spitale si pentru apelurile telefonice la 
centrele toxicologice. Doze inadecvate de medicamente, interactiuni medicamentoase 
si alte erori in administrarea medicamentelor pot produce copipfcrioasc. 
Intoxicatia accidentals este cea mai frecventa in randul copiilor. Otravirea in scop 
criminal este rar intalnita. Accidente industrial, razboaiele sau actele de terorism pot, 
de asemenea, provoca expunere la substante daunatoare. 
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[h3] Preventia stopului cardiac 


Se va evalua si trata victima folosind algoritmul ABCDE (Airway/ Cai aeriene, 
Breathing/ Respiratie, Circulation/ Circulatie, Disability/ Status neurologic, Exposure/ 
Expunere). Obstrutia cailor aeriene si stopul respirator secundar unei stari de 
consticnta diminuata este o cauza de deces frecventa dupa auto-otravire. 592 Aspiratia 
pulmonara a continutului gastric poate avea loc dupa ingestia de medicatie depresoare 
a sistemului nervos central. Inttribia oro -traheala cat mai rapida a pacientului 
inconstient de catre o persoana calificata scade riscul de atipirddipotensiunea 
indusa medicamentos raspunde, de obicei, la administrarea de fluide, dar, ocazional 
este necesara administrarea de substanvasopresoare (ex. noradrenalina iv). O 
perioada prelungita de coma, in care pacientul se afla intr-o singura poztic, poate 
cauza leziuni de decubit si rabdomioliza. Se vor masura electnbflii (in special 
potasiul), glicemia si gazometria arteriala. Se recomanda monitorizarea temperaturii 
deoarece termoreglarea este afectata la acesti plcicAtat hipotermia cat si 
hipertennia (hiperpirexia) pot aparea dupa ingestia unei supradoze medicamentoase. 
Se vor recolta probe de sange si urina pentru analiza. Pacidhcu semne severe de 
intoxicatie ar trebui transferati intr-o setie de terapie intensiva. Manevre ca 
decontaminarea, eliminarea crescuta si administrarea de antidoturi pot fi necesare si 
sunt de obicei intervetii secundare. j93 Ingestia cantitatilor masive de alcool este 
asociata cu autootravirea. 


[h3] Modificari ale suportului vital de baza si avansat 

• Se recomanda pastrarea unui grad ridicat de sigimln personala atunci cand 
cauza unui stop cardiac ridica suspiciuni. Acest lucru se intampla mai ales 
cand exista mai multe victime care intra in stop cardiac in acelasi timp. 

• Se va evita ventiltia gura -la-gura in prezeita substantelor chimice precum 
cianura, hidrogen sulfurat, corozive si organofosforate. 

• Tahiaritmiile poteiiial letale se vor trata cu cardioversie corespunzator 
protocoalelor de tratament a aritmiilor (vezi temea 4, Suportul Vital 
Avansat). 6 Acest lucru include corectarea tulburarilor electrolitice si a celor 
acido-bazice. 

• Se va incerca identificarea agentului toxic. Rudele, prietenii si personalul de 
pe ambularta pot fumiza inform atii folositoare in acest sens. Examinarea 
pacientului, de asemenea, poate aduce noi indicii diagnostice precum mirosul, 
urme de injectare, tulburari ale kineticii pupilare sau alte semne la nivelul 
regiunii bucale. 

• Se va masura temperatura pacientului deoarece hipo sau hipertermia pot 
aparea dupa supradozaj medicamentos (vezi sectiunile 8d si 8e). 

• Se recomanda ca personalul sa fie pregatit pentru o resuscitare de lunga 
durata, mai ales in cazul pEtdlen tineri, deoarece metabolizarea sau 
eliminarea agentului toxic poate avea loc in timpul manevrelor de resuscitare 
prelungite. 

• Alte abordari alternative ce pot fi eficace in tratamentul pacietilor intoxicati 
includ: doze crescute de medlis fata de protocoalele standard, terapii 
medicamentoase nestandardizate, resuscitare prelungita. 

• Se vor consulta centrele locale ti^nahea pentru informatii asupra 
tratamentului pacientilor intoxicta Programul International de Siguranta 
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Chimica dae pe site -ul sau o lista a respectivelor centre: 
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/ 

• Baze de date online cu privire la toxicologie si substate chimice periculoase 
pot fi gasite la adresa http://toxnet.nlm.nih.gov/ 


[h2] Inecul 

Organizatia Mondiala a Sanatatii (OMS) estimeaza ca, in toata lumea, inecul este 
cauza a 450.000 de decese anual §i, de asemenea, una din principalele cauze de deces 
accidental in Europa. Dupa inec, durata hipoxiei este cel mai important factor in ceea 
ce prive§te evoltia victimei; de aceea, oxigenarea, ventilatia §i perfuzia trebuie 
restaurate cat mai rapid posibil. Resuscitarea imediata la locul accidentului este 
esentiala pentru supravietuire si recuperare neurologica in cazul unui inec. Acest lucru 
va necesita initierea manevrelor de resuscitare de catre un salvator aflat la fata locului 
si alertarea imediata a SMU. Victimele care prezinta circulae si respiratie spontana 
la sosirea intr-o unitate spitaliceasca au de obicei o exttrfubun a. Cercetarile in 
domeniul inecului sunt limitate in compatte cu cele in domeniul stopului cardiac 
primar si din acest motiv este nevoie de studii suplimentare in acest domeniu. 594 
Protocoalele descrise in detaliu in sectiunea 8 a Protocoalelor ERC sunt destinate 
personalului calificat din domeniul sartaiacat si acelor grupuri interesate de 
ingrijirea victimelor inecului (ex. salvamari). 


[h2] Hipotermia accidentala 

Hipotermia accidentala are loc atunci cand temperatura centrala scade neintennat 
sub 35°C. Hipotermia poate fi clasificata arbitrar in usoara (35-32°C), moderata (32- 
28°C) §i severa (sub 28°C). 595 La un pacient hipotermic, abseita semnelor vitale nu 
este suficienta pentru a declara decesul. In prespital, resuscitarea ar trebui intrerupta 
numai in cazul in care stopul cardiac este clar atribuit unei leziuni letale, boli fatale, 
asfixiei prelungite sau daca toracele este incompresibil. Toate protocoalele de 
preventie, suport vital de baza si avansat se aplica pacientului hipotermic. Se vor 
folosi acelea§i scheme de venpa §i compresii toracice ca §i pentru pacientul 
normotermic. Hipotermina poate determina rigiditatea peretelui toracic, facand astfel 
diflcila ventilatia §i compresiile toracice. 

Cordul hipotennic poate sa nu raspunda la drogurile cardioactive, si nici la pacing 
electric sau defibrilare. Metabolizarea medicamentoasa este incetinita, ducand la 
posibilitatea acumularii unei conccntrtiii plasmatice toxice de medicamente. j96 Nu 
administrati adrenalina sau alta medicatie folosita in resuscitare pana cand pacientul 
nu este incalzit la o temperatura cel putin 30°C. Odata ce s-a ajuns la 30°C, intervalele 
intre care dozele de meditie ar trebui dublate in comparatie cu cele din cazul 
normotermiei. Pe masura ce se atinge normotermia (peste 35°C), se poate folosi 
medicatia din protocoalele standard. 

Pe masura ce temperatura centrala scade, bradicardia sinusala tinde sa treaca in 
fibrilatie atriala, unnata de fibrilatie ventriculara si, in final, asistolie. 597 Odata ajunsi 
in spital, pacientii cu hipotermie severa in stop cardiac ar trebui incalziti prin metode 
interne active. Alte aritmii in afara de libriliia ventriculara tind sa se remita spontan 
pe masura ce temperatura centrala create si de obicei nu necesita tratament imediat. 
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Bradicardia poate fi fiziologica in hipotermia severa, din acest motiv pacingul cardiac 
nu este indicat decat in fifcuan care bradicardia este asociata cu tulburari 
hemodinamice ce persista dupa reincalzirea pacientului. Pana in acest moment nu a 
fost stabilita nici temperatura la care ar putea fi incercata defibrilarea si nici de cate 
ori ar trebui incercata in cazul pacicrtii lor cu hipotermie severa. DEA poate fi folosit 
la ace§ti pacierti. Daca se instaleaza fibrilatia ventriculara, se administrea za un soc 
electric la energie maxima; daca fibriltiia sau tahicardia ventriculara persista dupa 3 
socuri electrice, se vor temporiza alte manevre de delibrilare pana cand temperatura 
centrala ajunge peste 30°C. 598 Daca se foloscstc DEA, se vor urmari informatiile 
all sate pe ecran, pe parcursul reincalzirii pacientului. Resuscitarea si incalzirea pot 
continua pe parcursul catorva ore pentru a facilita o delibrilare adecvata. 

Reincalzirea poate li pasiva, activa externa sau activa interna. Reincalzirea pasiva este 
de preferat la paciertii constienti cu hipotermie usoara care inca mai prezinta frison. 
Pacientii hipotennici cu alterarea starii de constienta ar trebui transportati intr-o 
unitate spitaliceasca capabila sa li reincalzeasca activ intern sau extern. La un pacient 
hipotermie cu apnee si stop cardiac, este de preferat reincalzirea extracorporeala ca si 
metoda de reincalzire activa interna, deoarece asigura tinrcailaoxigenare 
suficienta in timp ce temperatura centrala este crescuta cu 8 pana la 12°C pe ora. 

In timpul reincalzirii, paciertii vor avea nevoie de cantitati mari de lichide deoarece 
vasodilatatia poate cauza expansiunea spatiului intravascular. Monitorizarea continua 
a parametrilor hemodinamici si administrarea fluidelor calde iv sunt esentiale. Se va 
evita hipertermia in timpul si dupa reincalzire. Cu toate ca nu exista studii validate, 
odata ce s-a obtinut ROSC (reluarea circulatiei spontane), se vor folosi metode si 
strategii post-resuscitare, incluzand o usoara hipotermie daca este necesar. 


[h2] Hipertermia 

Hipertermia are loc atunci cand capacitatea corpului uman de termoreglare este 
pierduta si temperatura centrala este mai mare decat cea meJimuta in mod normal de 
mecanismele homeostatice. Hipertermia poate fi exogena, cauzata de condiii de 
mediu sau secundara productiei endogene de caldura. 

Hipertennia legata de mediu apare atunci cand caldura, de obicei sub forma de 
energie radianta, este absorbita de corp cu o viteza mai mare decat cea prin care se 
pierde de catre mecanismele termoreglatorii. Hipertemia survine sub fonna unor stari 
legate de caldura, care evolueaza progresiv incepand cu stresul caloric, pana la 
epuizarea cauzata de caldura, la socul termic si, in final, la insuficieta multiorganica 
si la stop cardiac in unele situatii. 600 

§ocul termic este un raspuns inflamator sistemic in care termperatura centrala 
dcpascstc 40,6°C, insotita de o alterare a starii mentale si de diverse grade de 
disfunctie organica. Exista doua forme de soc datorat caldurii: socul clasic, non-efort, 
ce are loc mai ales in perioadele cu temperaturi ridicate §i de obicei afecteaza 
populatia in varsta; 601 socul termic de efort are loc in timpul exerciiului fizic intens, 
in perioadele cu temperaturi ridicate, si/sau umiditate crescuta, afectand de obicei 
populatia tanara aparent sanatoasa. 602 Mortalitatea cauzata de socul tennic variaza 
intre 10% si 50%. 
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Principala masura de tratament este terapia suportiva bazata pe optimizarea ABCDE- 
ului si racirea cat mai rapida a pacientului. 604-606 S e va incepe racirea inainte ca 
pacientul sa ajunga la spital. Se va incerca sa se aduca temperatura centrala la 
aproximativ 39°C. Pacientii cu soc termic sever trebuie sa fie dusi direct la o sectie de 
terapie intensiva. 

Nu exista studii specifice cu privire la stopul cardiac in hipertermie. Daca apare stopul 
cardiac, se vor urmari protocoalele standard pentru suport vital de baza si avansat si se 
va raci pacientul. Tehnicile de racire sunt similare celor folosite pentru a induce 
hipotennia terapeutica. Nu exista date cu privire la efectele hipertermiei asupra 
defibrilarii; de aceea, se va incerca defibrilarea conform ghidurilor actuale, in timp ce 
pacientul va fi racit. Studii pe subiecti animali sugereaza ca prognosticul este rezervat 
in compartae cu s topul cardiac in ctpiiididc normotermie. 607,608 Rj scu ] 
complicatiilor neurologice create cu fiecare grad peste 37°C. 350 


[h2] Astmul 

Prevalenta mondiala a simptomatologiei astmastice este de 1% pana la 18% cu fund 
mai crescuta in undfei europene ( Marea Britanie, Irlanda, Scandinavia). 609 
Numarul deceselor anuale de cauza astmatica este de 250.000. Ghidurile rtaonale si 
Internationale pentru managementul astmului deja exista. 609,610 Aceste ghiduri se 
concentreaza pe tratamentul pacientului cu simptomatologie astmatica aproape fatala 
si stop cardiac. 


[h3] Cauze de stop cardiac asociat cu astmul 

Stopul cardiac la o persoana cu astm este de obicei un eveniment terminal dupa o 
perioada de hipoxemie; ocazional, poate fi §i neafteptat. Stopul cardiac la cei cu astm 
poate fi legat de: 

• Bronhospasm sever si hipersecretie de mucus care determina asfixie (aceasta 
este principala situatie in majoritatea deceselor legate de astm); 

• Aritmii cardiace cauzate de hipoxie, hipoxia fund cea mai intalnita cauza de 
aritmii legate de astm. 611 Aritmiile pot, de asemenea, sa fie cauzate de un 
medicament stimulant (ex. agonist beta-adrenergic, amiofilina) sau de 
tulburari electrolitice; 

• Hiperinflatie dinamica, ex. presiune endexpiratorie autopozitiva (auto- 
PEEP), ce poate avea loc la astmaticii ventili mecanic. Auto -PEEP este 
cauzata de “air- trapping” (aerul ce intra in plamani si nu mai poate iesi). Pe 
parcurs, se acumuleaza presiune si scade intoarcerea venoasa si presiunea 
sangvina; 

• Pneumotorax in tensiune (de obicei bilateral). 


[h3] Interventii pentru a preveni stopul cardiac 

Pacientul cu astm sever are nevoie de un management medical agresiv pentru a 
preveni deteriorarea sa. Evaluarea de baza si tratamentul conform ABCDE. Pacietmi 
cu saturatia in C>2<92% sau cu simptomatologie de astm poteiiial letal sunt cu rise 
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mare de a dezvolta hipercapnie si necesita masurarea gazelor arteriale. Acest tip de 
pacienti cu rise foarte mare ar trebui sa fie tratati de clinicieni experimental intr-o 
unitate de terapie intensiva. Medicatia si tratamentul ulterior vor varia in concordanta 
cu practica locala §i sunt descrise in sectiunea 8f din protocoalele ERC. 10 


[h3] Tratamentul stopului cardiac cauzat de astm 

Se va asigura suportul vital de baza conform ghidurilor standard. Ventilatia va fi 
diflcila deoarece va exista o rezisteta crescuta a cailor aeriene; se va incerca sa se 
evite infltiia gastrica. Modificarile ghidurilor ALS standard includ necesitatea 
intubarii traheale. Rezistenta foarte crescuta a cailor aeriene implied un rise destul de 
ridicat de inflaie gastrica si hipoventilatie pulmonara in incercarea de a ventila un 
astmatic sever fara un tub traheal. In timpul stopului cardiac acest rise este si mai 
mare, deoarece presiunea sfincterului inferior esofagian este mult mai scazuta decat 
normal. 612 

O freeventa respiratorie de 8-10 respiratii/min si un volum curent necesar ca un torace 
normal sa expansioneze in timpul resuscitarii, nu ar trebui sa cauzeze hiperinflatia 
dinamica pulmonara (gas trapping). Volumul curent depinde de timpul inspirator si 
fluxul inspirator. Golirea pulmonara depinde de timpul expirator si fluxul expirator. 
La astmaticii severi ventilati mechanic, cresterea timpului expirator (atins prin 
reducerea freeventei respiratorii) asigura numai un castig moderat in ceea ce priveste 
reducerea gas trapping-ului atunci cand se foloseste un minut volum mai mic de 10 
1/min. 613 

Exista putine dovezi de la raportarile de cazuri privind reluarea neasteptata a 
circulatiei spontane cand tubul endotraheal a fost deconectat la pacientii cu suspiciune 
de gas trapping. 614 618 Daca este suspicionata hiperinflatia dinamica pulmonara in 
timpul resuscitarii, compresiile toracice si/sau o perioada de apnee (deconectarea 
tubului tracheal) pot sa asigure evacuarea aerului. Cu toate ca aceasta manevra este 
sustinuta de un numar limitat de dovezi stiintifice, este putin probabil sa aiba un efect 
nociv daca este folosita intr-o situatie disperata. 15 Hiperinflatia dinamica creste 
impedanta transtoracica. 619 Se va considera o energie mai mare pentru socurile 
electrice in caz de defibrilare, mai ales daca prima tentativa de defibrilare nu 
reuseste. 14 

Nu exista dovezi concludente cu privire la masajul cardiac intern la pacientii cu stop 
cardiac asociat astmului. Evaluarea celor patru H si a celor patru T poate duce la 
identificarea unei cauze potential reversibile a stopului cardiac in context asmatic. 
Pneumotoraxul in tensiune poate fi foarte dificil de diagnosticat in stopul cardiac; 
poate fi sugerat de expansiunea unilaterala a peretelui toracic, deplasarea traheei si 
emfizemul subcutanat. Ecografia pleurala este o metoda rapida si mult mai sensibila 
decat radiografia toracica pentru detectia pneumotoraxului. 620 Intotdeauna se va 
considera pneumotoraxul bilateral in stopul cardiac legat de astm. 

Suportul vital extracorporeal (ECLS) poate asigura atat perfuzia organica cat si 
schimbul gazos in cazul insuficientei respiratorii si circulatorii netratabile. Au fost 
raportate cazuri de tratament reusit folosind ECLS in stopul cardiac legat de astm la 
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adulti; ’ totusi, rolul ECLS-ului in stopul cardiac legat de astm nu a fost investigat 
prin studii controlate. 
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[h2] Anafilaxia 


Anafilaxia este o reactie sistemica severa de hipersensibilitate, potential letala. 
Aceasta stare este caracterizata de probleme circulatorii si/sau de cai respiratorii ce se 
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dezvolta rapid si pot fi potential letale. ’ Anafilaxia implica de obicei eliberarea 
unor mediatori inflamatori din mastocite sau activarea bazofilelor de catre un alergen 
ce a interactionat cu imunglobulinele IgE. De asemenea, pot fi eliberati mediatori 
non-IgE si non-imuni. Histamina si alti mediatori inflamatori eliberati sunt 
responsabili pentru vasodilatatie, edem si cresterea permeabilitatii capilare. 

Anafilaxia intra in discutie ca si diagnostic atunci cand un pacient este expus la 
alergeni trigger si dezvolta o patologie imediata (de obicei in cateva minute) ce se 
dezvolta rapid, cu potential letal asupra cailor respiratorii si/sau circulatiei sangvine, 
de obicei asociata cu tulburari si modificari ale mucoaselor si tegumentului. 

Se va folosi un algoritm ABCDE pentru a recunoaste si trata anafilaxia. Adrenalina ar 
trebui administrata tuturor pacientilor cu simptomatologie potential letala. Calea 
intramusculara (IM) este cea mai buna pentru toti resuscitatorii pentru a administra 
adrenalina in tratamentul anafilaxiei. Se vor folosi urmatoarele doze: 

> 12 ani si adulti: 500 micrograme IM 

> 6 -12 ani: 300 micrograme IM 

> 6 luni - 6 ani: 150 micrograme IM 
< 6 luni: 150 micrograme IM 

Administrarea intravenoasa a adrenalinei ar trebui facuta numai de cadre specializate 
care au experienta in folosirea si titrarea vasopresoarelor in practica clinica zilnica 
(ex. anestezisti, medici de medicina de urgenta, medici de terapie intensive). La 
adulti, adrenalina iv se va titra folosind bolusuri de 50 de micrograme in functie de 
raspunsul pacientului. Initial, se va administra cea mai mare concentratie de oxigen 
posibila folosind masca sau un rezervor de oxigen. 428 Se vor administra rapid fluide iv 
(20 ml/kgc la copil, 500-1000 ml la un adult) si se va monitoriza raspunsul; se va 
continua daca este necesar. Alte terapii (steroizi, antihistaminice, etc) pentru 
tratamentul astmului potential letal sunt detaliate in sectiunea 8g. Daca are loc stopul 
cardiac, se va incepe resuscitarea de urgenta si se vor folosi protocoalele in vigoare. 
Poate fi nevoie de o resuscitare de lunga durata. Cei ce vor incepe resuscitarea trebuie 
sa se asigure ca vor primi ajutor cat de curand, deoarece suportul vital avansat precoce 
este esential. 

Masurarea triptazei din mastocite va ajuta la confirmarea diagnosticului de anafilaxie. 
Ideal, se vor recolta 3 probe: prima proba cat de repede posibil, imediat dupa ce s-a 
inceput resuscitarea; a doua proba la 1-2 ore de la inceputul simptomatologiei; a treia 
proba se va recolta ori la 24 de ore ori in convalescenta. Toti pacientii ce prezinta 
anafilaxie ar trebui indrumati la o clinca de alergologie pentru a identifica cauza si, in 
consecinta, a reduce riscul reactiilor viitoare si a pregati pacientul sa faca fata la 
urmatoarele episoade. 


[h2] Stopul cardiac dupa chirurgie cardiaca 


Stopul cardiac care apare dupa chirurgie cardiaca este destul de comun in faza imediat 
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postoperatorie, cu o incidenta raportata de 07-2.9%. " De obicei, este precedat de 

deteriorare fiziologica, 634 cu toate ca poate sa aiba loc neasteptat si la pacientii 
considerati stabili. 631 De obicei cauzele stopului cardiac sunt specifice, cum ar fi 
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tamponada cardiac, hipovolemia, ischemia miocardica, pneumotoraxul sub tensiune, 
sau defectarea pacemakerului. Aceste cauze prezinta potential de reversibilitate si 
daca sunt tratate prompt au o rata mare de supravietuire. Cheia unei resuscitari 
eficiente a unui stop cardiac la acesti pacienti este sa se execute o resternotomie de 
urgenta, mai ales in cazul tamponadei sau a hemoragiei, unde compresiile toracice 
externe pot fi ineficiente. 


[h3] Inceputul resuscitarii 

Se vor incepe compresiile toracice exteme imediat la orice pacient ce prezinta semne 
de colaps. Se vor lua in calcul cauzele reversibile: hipoxia - se va verifica poztiia 
sondei endotraheale, se va ventila cu oxigen 100%; pneumotoraxul sub presiune - se 
va examina clinic, se va efectua ecografie toracica; hipovolemia, alterarea 
pacemakerului cardiac. In asistolie, secundara unei defetiuni de pacemaker cardiac, 
compresiile toracice pot fi mtarziate pana cand pacemakerul temporar deja inserat 
chirurgical este conectat rapid si ritmul pacemakerului restabilit (DDD la 100/min la 
amplitudine maxima). Eficacitatea compresiilor toracice poate fi verificata prin 
masurarea tensiunii arteriale, urmarindu-se a se ajunge la o tensiune arterial sistolica 
de cel putin 80 mmHg la o frecventa cardiaca de 100 batai/min. 


[h3] Defibrilarea 

Exista ingrijorari asupra faptului ca compresiile toracice pot cauza refracturarea 
sternului sau tulburari cardiace. " In unitatea de terapie intensiva postchirurgie 
cardiaca, daca se observa stop cardiac secundar fibriliiei sau tahicardiei ventriculare 
ar trebui inceputa defibrilarea cu 3 socuri scurte successive. Daca acestea nu sunt 
eficiente ar trebui efectuata resternotomia. Defibrilarea ulterioara se va efectua 
conform algoritmilor universal valabili si ar trebui efectuata cu padele interne la 20J 
daca s-a efectut resternotomie. 


[h3] Medicamente de urgenta 

Se va folosi adrenalina cu ateifie si se va titra in funtie de efect (doze intravenoase 
de 100 micrograme sau mai pin la adulti). Se va administra amiodarona 300 mg 
dupa a treia incercare de defibrilare, dar fara a se amana resternotomia. 


[h3] Resternotomia de urgenta 

Acest procedeu este o parte integrate a resuscitarii postchirurgie cardiaca, dupa ce 
cauzele reversibile ale stopului cardiac au fost excluse. Imediat dupa ce se va asigura 
o ventilatie adecvata si daca dupa 3 incercari de defibrilare nu se opine un rezul tat in 
cazul FV/TV, se va practica resternotomia fara intarziere. Este de asemenea indicata 
si in asistolie, PEA, cand alte terapii au esuat. 
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[h3] Defibrilarea interna 


Defibrilarea interna folosind padele aplicate direct pe peretele ventricular se 
efectueaza cu energie mult mai mica decat cea externa. Se va folosi o energie de 20J 
in stopul cardiac, §i doar de 5J daca pacientul este in bypass cardiopulmonar. 
Continuarea masajului cardiac cu padelele in timp ce delibrilatorul se incarca si 
administrarea de soc electric in timpul perioadei de decompresiune poate imbunatl 
rezultatul defibrilarii. 639,640 


[h2] Stopul cardiorespirator de cauza traumatica 

Stopul cardiac cauzat de trauma are o mortalitate foarte ridicata, cu un procent de 
supravietuire doar de 5,6% (0-17%). 641-647 Din cauza unor motive care nu sunt inca 
clare, rata de supravietuire raportata in ultimii 5 ani este mai buna decat cea raportata 
anterior. La pacielmi care supravietuiesc ( si unde sunt disponibile date) starea 
neurologica post stop cardiac este buna doar la 1,6% din cei care au suferit stop 
cardiorespirator traumatic (TCRA). 


[h3] Commotio cordis 

Commotio cordis este de fapt stop cardiac cauzat de un impact brusc §i dur la nivelul 
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peretelui toracic in zona cordului. - O lovitura la nivelul peretelui toracic intr-o 
faza in care cordul este vulnerabil poate cauza aritmii maligne (de obicei fi biala 
ventriculara). Commotio cordis are loc de obicei in timpul practicarii sportului (de 
obicei baseball) si in timpul activitdilor recreationale, majoritatea victimelor Hind 
adultii tineri (varsta medie de 14 ani). Rata de supravietuire pentru commotio cordis 
este de 15%, dar poate crestc la 25% daca se asigura o resuscitare eficienta in primele 
3 minute. 653 


[h3] Semnele vitale §i de activitate EEG initiala 


Nu exista un semn predictor de supravituire in SCR traumatic. Un studiu a raportat 
ca prezenta pupilelor reactive si a unui ritm sinusal se poate corela semnificativ cu 
supravietuirea. 653 Intr-un studiu privind traumatismele penetrante, reactivitatea 
pupilara, activitatea respiratorie si ritmul sinusal au fost corelate cu supravietuirea dar 
aceste date nu sunt validate. 647 Trei studii au raportat zero supravituitori la pacienti 
cu asistolie si ritmuri agonale. 643,647,654 Un alt studiu a raportat zero supravietuitori in 
DEM dupa traumatism dur. 655 Bazandu-se pe aceste studii, Colegiul American al 
Chirurgilor si Asociatia Nationals a Medicilor EMS au emis ghiduri pre-spital in care 
se recomanda neefectuarea resuscitarii. 656 


[h3] Tratament 

Supravietuirea dupa SCR traumatic este corelata cu durata resuscitarii si cu timpul 

645 657 661 * 

pre-spital. ’ - Se recomanda efectuarea doar a manevrelor eseibiale de salvare a 
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vietii la fata locului si, daca pacientul prezinta semne vitale, transportarea acestuia la 
cea mai apropiata unitate spitaliceasca. Se va considera ktafdocului toracotomie 
pentru unii pacittn ’ Se recomanda a nu se intarzia resuscitarea pentru 
interventii inutile, cum ar fi imobilizarea coloanei vertebrale. 664 Se vor trata cauzele 
reversibile: hipoxemia (oxigenare, ventilare); hemostaza eventualelor hemoragii 
(presiune manuala, garou, agenti hemostatici noi); hemoragiile necompresibile 
(lichide intravenos); pneumotoraxul In tensiune (decompresie toracica); tamponada 
cardiaca (toracotomie de urgenta). Compresiile toracice pot fi inutile in cazul unui 
stop cardiac hipovolemic, dar majoritatea supra viteri tori lor nu au hipovolemie si In 
acest grup de pacierti suportul vital avansat poate fi salvator. Resuscitarea standard 
nu ar trebui sa Intarzie tratamentul cauzelor reversibile (ex. toracotomia pentru 
tamponada cardiaca). 


[h3] Toracotomia in resuscitare 

Daca la locul accidentului se afla personal medical calificat, toracotomia in pre-spital 
ar putea fi indicata pentru pacifii cu stop cardiac asociat cu traumatism toracic 
penetrant. 

Toracotomia efectuata intr-un departament de urgenta (ED) este cel mai bine aplicata 
pacientilor cu traumatism cardiac penetrant care ajung la un centra de trauma la scurt 
timp dupa accident si la care exista date despre existensemnelor de viata si a 
activitatii ECG (rata estimativa de supravietuire este de 31%). 665 Dupa traumatisme 
nepenetrante, toracotomia ar trebui limitata la cei cu semne vitale la sosirea in 
departamentul de urgenta si cu stop cardiac documentat (rata estimata de supravietuire 
este de 1,6%). 


[h3] Ecografia 


Ecografia este o metoda utila si valoroasa pentru evaluarea pacientului traumatizat in 
stare grava. Hemoperitoneul, hemo sau pneumotoraxul si tamponada cardiaca pot fi 
diagnosticate In cateva minute, chiar si In pre-spital. 666 In momentul de M, sunt 
disponibile ecografe In pre-spital, cu toate ca beneficiile lor nu au fost inca 
demonstrate. 667 


[h2] Stopul cardiac asociat sarcinei 

Mortalitatea asociata sarcinei irtarile dezvoltate este rara, estimata la 1:30.000 de 
nasteri. 668 Cand apare un eveniment cardiovascular advers la o femeie insarcinata, 
fatul trebuie luat intotdeauna in considerare. Ghidurile de resuscitare pentru sarcina 
sunt In mare parte bazate pe serii de cazuri, extrapolari de la stopuri cardiace la 
negestante, studii pe manechin si opinii ale expertilor privind fiziologia sarcinii si 
modificarile care apar In nasterca normala. Studiile tind sa se adreseze cauzelor din 
tarile dezvoltate, dcsi majoritatea cazurilor de deces asociat cu sarcina au loc Intarile 
In curs de dezvoltare. Au fost estimate 342.900 de decese materne (deces In timpul 
sarcinii, la n a store si In urmatoarele 42 de zile de la nastere) In toata lumea In 2008. 669 
Cauzele de stop cardiac la o femeie Insrcinata includ: boala cardiaca, embolia 
pulmonara, patologia psihiatrica, patologia hipertensiva asociata sarcinii, sepsis, 
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hemoragie, embolia cu lichid amniotic, sarcina ectopica. 670 De asemenea, femeile 
insarcinate pot sa aiba acclcasi cauze de stop cardiac ca si cele neinsarcinate. 


[h3] Modificarile ghidurilor SVB pentru stopul cardiac in timpul sarcinei 

Dupa 20 de saptamani de gestatie, uterul femeii insarcinate poate sa comprime vena 
cava inferioara si aorta, impiedicand intoarcerea venoasa si debitul cardiac. Obstructia 
intoarcerii venoase poate cauza hipotensiune sau soc in perioada premergatoare opririi 
cardiace si poate precipita apatia stopului la pacientii cu bob grave. 671,672 Dupa 
stopul cardiac, compromiterea intoarcerii venoase si a debitului cardiac de catre uterul 
gravid pot limita eficacitatea compresiilor toracice. 

Pasii cheie in SVB la o femeie gravida sunt: 

• Solicitati cat mai repede ajutor specializat (inclusiv obstetrician si neonatolog) 

• Incepeti suportul vital de baza conform ghidurilor. Asigurati compresii 
toracice de calitate, cu intreruperi minime 

• Repozitionati manual uterul spre stanga pentru a diminua compresiunea pe 
vena cava inferioara 

• Pentru inclinarea laterala, daca este necesara - nu se stie exact unghiul optim; 
ar trebui apreciat la aproximativ 15-30 de grade. Unghiul de inclinare trebuie 
sa asigure o calitate buna a compresiilor toracice si sa permita, daca este 
nevoie, efectuarea operatiei cezariane pentru nasterea fatului (vezi mai jos). 


[h3] Modificari ale suportului vital avansat 

Exista un rise destul de mare de insufkaiea shncterului gastroesofagian si, in 
consecinta, de aspiratie pulmonara a continutului gastric. Intubarea traheala precoce, 
cu presiune corecta pe cricoid, poate diminua acest rise. Intubatia traheala va usura 
ventilatia pulmonara in prezenta unei presiuni crescute intraabdominale. Ar putea li 
necesara folosirea unei sonde traheale cu diametral intern (ID) cu 0.5-1 mm mai mic 
decat cel folosit la femei neinsarcinate cu acelea§i dimensiuni, deoarece caile aeriene 
la o femeie insarcinata sunt mai inguste datorita edemului. 673 In timpul sarcinii, 
impedanta transtoracica ramane neschimbata, lucra ce sugereaza ca energiile standard 
pentru defibrilare pot fi folosite si in cazul femeilor insarcinate. 

Salvatorii ar trebui sa incerce sa identihce in timpul resuscitarii cauzele reversibile ale 
stopului cardiac in timpul sarcinii. Algoritmul cu 4H sau 4T poate fi de ajutor pentru a 
identifica toate cauzele obisnuite de stop cardiac in cazul femeii insarcinate. 
Pacientele insarcinate au si alte cauze de stop cardiac in f u ibite de grupa de varsta 
(ex. anafdaxie, supradoza de droguri, traumatism). Se va considera folosirea unui 
ecograf transabdominal de catre un specialist antrenat, pentru a detecta sarcina si 
eventual unele cauze pothnle de stop cardiac in sarcina; totu si, nu ar trebui 
intarziate alte manevre. 


[h3] Daca resuscitarea imediata esueaza 

Imediat ce pacienta insarcinata intra in stop cardiac, se va lua in considerare 
necesitatea unei histerectomii de urgtai sau a unei operatii cezariene. In unele 
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circumstante, resuscitarea imediata poate readuce ritmul de perfuzie; in sarcina 
timpurie acest lucru poate fi folositor pentru a duce sarcina la termen. Cand 
resuscitarea initiala esucaza, nastcrea fatului poate imbunita sansele pentru o 
resuscitare eficienta atat a mamei, cat si a fatului. 675 " 677 

• La o varsta gestationala de sub 20 de saptamani, operatia cezariana de 
urgenta nu trebuie luata in considerare, deoarece un uter la varsta mica nu 
poate produce modificari suficiente pentru a compromite semnificativ debitul 
cardiac matern. 

• La o varsta gestationala de aproximativ 20-23 de saptamani, se va im 
cezariana de urgerta pentru a asigura o resuscitare eficienta a mamei, fatul 
neavand sanse de supravietuire la o varsta atat de mica. 

• La o varsta gestationala de peste 24-25 de saptamani, se va initia cezariana de 
urgenta pentru a salva atat viata mamei, cat si a fatului. 

Cea mai buna rata de supravietuire a fctusilor peste 24-25 de saptamani de gestatie are 
loc cand nastcrea este efectuata in cel mult 5 minute de la instalarea stopului cardiac 
la mama. Pentru aceasta este necesara initierea cezarienei de urgenta la aproximativ 4 
minute dupa instalarea stopului cardiac la mama. 


[h2] Electrocutarea 

Leziunile prin electrocutare sunt relativ rare, dar deosebit de severe prin implicare 
multiorganica, cu mortalitate si morbiditate crescuta, cauzand 0.54 decese la 100.000 
de persoane anual. Cele mai multe leziuni prin electrocutare apar la aduli, la locul de 
munca si sunt associate in general cu voltaj ridicat, pe cand la copii primul rise este la 
domiciliu si voltajul este mai scazut (220V in Europa, Australia si Asia; 110V in SUA 
si Canada). 678 Electrocutarea prin intermediul fulgerului este rara, dar la nivel global 
cauzeaza 1000 de decese anual. 679 

Leziunile prin soc electric sunt cauzate prin efectul direct al curentului electric asupra 
membranei celulare si muschilor netezi vasculari. Stopul respirator poate fi cauzat de 
paralizia centrilor respiratori sau a musculaturii respiratorii. Curentul electric poate 
precipita fibrilfia ventriculara daca traverseaza mio cardul in timpul perioadei 
vulnerabile (analog cu fenomenul R/T). 680 Curentul electric poate de asemenea sa 
cauzeze ischemie miocardica datorita spasmului arterial coronar. Asistolia poate fi 
primara, sau secundara asfixiei prin stop respirator. 

Fulgerul descarca aproximativ 300kV in cateva milisecunde. La acei p adieu are 
supravietuiesc socului initial, are loc o eliberare crescuta de catecolamine si stimulare 
autonoma, cauzand hipertensiune, tahicardie si modificari ECG nespecifice 
(incluzand alungirea QT si inversarea tranzitorie a undei T) si necroza miocardica. 
Mortalitatea prin leziuni cauzate de fulger este de pana la 30%, iar 70% din 
supravietuitori mentin o morbiditate semnificativa. 


[h3] Resuscitarea 

Opriti orice sursa de electricitate si nu va apropiati de victima pana cand aceast lucru 
nu e sigur. Incepeti SVB si SVA standard imediat. 
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• Managementul cailor aeriene poate 11 dificil daca exista arsuri electrice la 
nivelul fetei si gatului. Intubarea traheala cat mai rapida este necesara in aceste 
cazuri, deoarece edemul extensiv poate obstrua caile aeriene. In timpul 
electrocutiei se poate produce si trauma la nivelul capului si coloanei; se va 
imobiliza coloana vertebrala pana cand se va putea evalua starea acesteia. 

• Paralizia musculara, mai ales dupa expunere la voltaj inalt poate persista pana 
la cateva ore; 682 in aceasta perioada este necesar suport ventilator. 

• Fibrilatia ventriculara este cea mai obisnuita aritmie dupa soc AC (curent 
alternativ) cu voltaj inalt; se va trata cu defibrilare imediata. Asistolia este 
mult mai intalnita dupa soc DC (curent continuu); se va folosi protocolul 
standard de tratament pentru aceasta si pentru oricare alte aritmii. 

• Se vor inlatura imbracamintea si pantofii victimei pentru a impiedica o leziune 
termica ulterioara. 

• Daca exista distructie tisulara intinsa este necesara o repletie volemica 
sustinuta. Mentineti o diureza corespunzatoare pentru a permite excretia 
mioglobinei, potasiului si a altor produsi de catabolism. 684 

• Se va lua in considerare interventia chirurgicala in cazul pacientilor cu leziuni 
termice severe. 

• Se va mentine imobilizarea coloanei vertebrale daca exista suspiciunea unui 
traumatism cranian sau cervical. 685 ’ 686 

• Efectuati o evaluare secundara completa pentru a depista eventuale leziuni 
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traumatice cauzate de contractura musculara sau de proiectarea victimei. 

• Electrocutarea poate cauza leziuni severe, profunde de tesut moale cu minima 
traumatizare a tegumentului, deoarece curentul electric tinde sa urmeze 
pachetele neurovasculare; se va examina cu atentie pacientul pentru leziuni 
sugestive de sindrom de compartiment, care va necesita ulterior fasciotomie. 


[hi] Principii de educatie in resuscitare 

Supravietuirea dupa un stop cardiac este determinata de calitatea dovezilor stiintifice 
din spatele ghidurilor, de eficacitatea educatiei si de resursele pentru implementarea 
ghidurilor. 688 Un factor aditional este cat de prompt se pot aplica ghidurile in practica 
clinica si efectul factorilor umani asupra aplicarii teoriei in practica. 689 Implementarea 
Ghidurilor 2010 va fi mult mai eficienta daca se foloseste o strategie de implementare 
explicita si bine planificata, care sa includa si aspectele educationale. Intarzierea in 
distribuirea materialelor de training si scutirea personalul de la training sunt unele 
motive citate pentru intarzaierea implementarii ghidurilor in 2005. 690,691 


[h2] Recomandari educationale esentiale: 

Principalele probleme identificate de echipele de educatie si implementare ale ILCOR 
Tn timpul Ghidurilor 2010 au fost: 19 

• Interventiile educationale ar trebui evaluate pentru a determina daca ai ating 
hr mod eficient obiectivele. Scopul este sa ne asiguram ca cei ce intaa 
primesc si retin cunostintele si aptitudinile care le vor permite sa adioneze l n 
cazul stopului cardiac real pentru a hnbunatati starea ulterioara a pacientului. 
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• Cursuri autodidactice video sau pe computer, cu intente® minima de la 
trainer, combinate cu suport scris pot fi luate in considerare ca metoda 
alternativa pentru cursurile cu instructor (RCP si AED). 

• Ideal ar fi ca toti cetatenii sa fie instruiti in ceea ce priveste RCP standard, ce 
include compresiile toracice si ventilarea. Exista situatii cand se pot tine 
cursuri numai despre compresii toracice (ex. training oportunist cu timp 
limitat). Aceia care au fost pregatiti pentru resuscitare numai prin compresii 
toracice ar trebui incurajati pentru a parcurge tot protocolul resuscitarii. 

• Suportul vital de baza si avansat, atat cunostintele cat si manevrele, se uita 
putin cate putin in intervalul 3 pana la 6 luni. Folosirea unor evaluari periodice 
va identifica acele persoane care necesita reinnoirea cunostintelor. 

• Dispozitivele de CPR cu semnalizare sau feedback pot imbunatati dobandirea 
si retinerea abilitatilor de RCP, si ar trebui luate in considerare in timpul 
instruirii personalului medical si persoanele laice. 

• Un accent mai pregnant asupra cunostintelor non-tehnice precum leadershipul, 
munca in echipa, managementul unei sarcini si comunicare structurata ar putea 
ajuta la imbunatatirea resuscitarii si ingrijirii pacientului. 

• Pentru a imbunatati echipa de resuscitare cat si performanta individuals ar 
trebui folosite sedinte pentru planificarea incercarilor de resuscitare, cat si 
analize postactiune privind performanta in timpul simularilor sau resuscitarilor 
reale. 

• Cercetari privitoare la impactul educatiei despre resuscitare asupra evolutiei 
unui pacient nu prea exista. Cu toate ca studiile pe manechin pot fi folositoare, 
ar trebui incurajati cercetatorii pentru a studia si raporta impactul interventiilor 
educationale asupra evolutiei unor pacienti reali. 


[h2] Pe cine si cum sa educam 

In mod ideal, toti cetatenii ar trebui sa aiba cunostintc de RCP . Nu exista suficiente 
dovezi pentru sau impotriva folosirii de cursurilor de instruire dedicate populatici cu 
rise ridicat. Cu toate acestea, formarea poate reduce anxietatea membrilor familiei si/ 
sau a pacientului, imbunatateste acomodarea la nivel emotional si incurajeaza 
indivizii sa creada ca vor putea initia ei insisi RCP in caz de necesitate. 

Oamenii care au nevoie de instruire pentru resuscitare fac parte dintr-o gama foarte 
variata , de la persoanele laice la cei fara instruire formala in asistenfa medicala, dar 
care joaca un rol important si au o datoria de a acorda ajutor (de exemplu, 
salvamarii sau cei care acorda primul ajutor), si la personalul medical care lucreaza 
intr-o varietate de locuri incluzand comunitatea, serviciile medicale de urgenta, 
sectiile de spital sau sectiile de terapie intensiva. 

Instruirea trebuie sa fie adaptate la nevoile diferitelor tipuri de cursanti si stiluri de 
invatarc pentru a asigura dobandirea si retinerea cunostintelor si abilitatilor de 
resuscitare. Cei care vor efectua RCP in mod regulat trebuie sa cunoasca ghidurile 
in vigoare §i sa fie capabili sa le foloseasca in mod eficient ca parte a unei echipe 
interdisciplinare. Aceste persoane au nevoie de o formare mai complexa, incluzand 
abilitati tehnice cat si abilitati non-tehnice (de exemplu: munca in echipa, leadership, 
abilitati de comunicare structurata ). Acestea sunt divizate in mod arbitrar in nivel de 
formare de baza si formare la nivel avansat. 
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[h2]Nivelul de baza si formarea DEA 


Martorii, RCP §i defibrilarea precoce pot salva vie^i. Mul^i factori scad dorin|a 
martorilor de a incepe RCP, inclusiv panica, frica de boala, teama de a nu aduce 
prejudicii victimei sau de a efectua RCP-ul in mod incorect. Prin instruirea 
persoanelor de rand crestc dorinta de a efectua RCP. Instruirea pentru RCP si 
practicarea RCP-ului in timpul unui stop cardiac real este in cele mai multe 
circumstance sigur. Indivizii care sunt instruiti pentru RCP ar trebui sa fie informati cu 
privire la natura si amploarea acti vitati i fizice necesare in timpul programului de 
formare. Cursantii care dezvolta simptome semnificative (de exemplu: dureri in piept, 
dificultaU severe de respiratic) in timpul cursului de formare RCP ar trebui sa fie 
sfatui(i sa se opreasca. Echipele de salvare care dezvolta simptome semnificative 
in timpul efectuarii RCP ar trebui sa ia in considerare oprirea RCP (a se vedea ghidul 
‘Suport Vital de Baza’ pentru mai multe informatii despre riscurile salvatorului). 


[h3]Suportul vital de baza si DEA 

Curriculum-ul de sustinere a victii si de formare de baza DEA ar trebui adaptate 
pentru publicul finta si pastrate cat mai simple posibil. Urmatoarele trebuie 
considerate ca elemente de baza ale SVB si curriculei DEA: 

• Riscuri personale si ale mediului inaintea initierii RCP 

• Recunoasterea stopului cardiac printr-o evaluare a raspunsului, deschiderea cailor 
aeriene si evaluarea respiratiei. 

• Recunoasterea gaspurilor sau a respiratiei anormale ca un semn al stopului cardiac la 
indivizii inconstienti neresponsivi. 

Compresii toracice de calitate ( cu respectarea parametrilor: rata, adancimea, recul si 
minimizarea pauzelor) si respiratia de salvare. 

• Feedbackuri (inclusiv de la dispozitive) in timpul instruirii ar trebui luate in 
considerare pentru a imbunatati dobandirea de competence si pastrarea lor in timpul 
cursului de SVB. 

■ Toate cursurile de SVB si DEA ar trebui sa aiba drept scop invaCarea tehnicilor 
standard de RCP inclusiv respiraCia de salvare/ventilaCia. Compresiile cardiace simple 
din timpul cursurilor de RCP au avantaje potenCiale in anumite situaCii comparativ cu 
ventilaCia insoCita de compresii toracice. O abordare pentru invatarea tehnicilor de 
RCP este sugerata mai jos. 


[h3] Tehnici Standard de RCP versus compresia toracica simpla in RCP 

Exista controverse cu privire la care tipuri de competence RCP ar trebui sa fie invaCate 
de catre salvatori.RCP doar prin compresie este mai usor si mai rapid de predat mai 
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ales atunci cand se incearca instruirea unui numar mare de persoane care nu ar avea 
acces in mod normal la aceste tehnici. In multe situatii insa, RCP-ul standard (care 
include vcntilatic) este mai bun, de exemplu la copiii care au stopuri respiratorii sau 
atunci cand trecatorul trebuie sa efectueaze RCP pentru mai mult de cateva minute. O 
abordare simplificata, bazata pe educatie, este prin urmare sugerata: 

■ In mod ideal, abilitajile RCP (compresii §i ventilajie folosind un raport de 30:2) ar 
trebui sa fie predate tuturor cctatenilor. 

• Cand formarea este limitata in timp sau oportunista (de exemplu, instruct) uni 
telefononice prin SMS date unui trecator, evenimente cu mase mari de oameni , 
campanii de publicitate, clipuri video pe YouTube , sau persoana respectiva nu 
doreste sa participe la cursurile de formare ), sesiunea de instruire ar trebui sa se 
concentreze numai pe tehnicile de RCP cu compresii cardiace . 

• Pentru cei instruiti numai in RCP prin compresii toracice, instruirea ulterioara ar 
trebui sa includa cursuri de fonnare despre vcntilatic, precum si despre compresii 
toracice.In mod ideal, aceste persoane ar trebui sa fie instruite in tehnicile de RCP 
prin compresii toracice si ulterior sa li se ofere o sesiune de instruire despre 
compresiile toracice in soli te de vcntilatic. 

• Persoanele obisnuite, cei care lucreaza in acordarea de prim ajutor, salvamarii sau 
persoanele care supravegheaza copii, ar trebui instruite cu privire la tehnicile de 
compresii toracice si ventilatie. 

• Pentru copii, salvatorii ar trebui sa fie incurajati sa foloseasca orice tehnica pentru 
adulti deja invatata, pentru ca rezultatul este mai rau daca acestia nu fac nimic.Non- 
specialisti care doresc sa invctc reanimare pediatrica deoarece au in responsabilitate 
copii (de exemplu, parinti, profesori, asistente medicale scolarc, salvamari, etc), ar 
trebui sa fie invatati ca este de preferat sa schimbe tehnica de SVB pentru adulti si sa 
faca initial 5 rcspiratii unnate de aproximativ un rninut de RCP inainte de a pleca sa 
caute ajutor , daca nu exisa altcineva care sa rnearga in locul lor .Adancimea 
compresiilor toracice pentru copii este de cel pu(in 1/3 din diametrul A-P al toracelui. 
Cursurile de RCP pentru populate ar trebui promovate in randul tuturor. 

Cu toate acestea necunoasterea nu ar trebui sa constituie o bariera in efectuarea 
compresiilor toracice pentru salvare, preferabil primindu-se in acest timp si sfaturi 
prin telefon privind tehnica. 


[h3] Suportul vital de baza §i DEA; metode de instruire 

Exista numeroase metode pentru a preda SVB si DEA. In mod traditional, cea mai 
utilizata rnetoda ramane cea prin cursuri conduse de un instructor. In comparatie cu 
metodele traditionale de formare cu ajutorul unui instructor, programele destinate 
autoinvatarii (de exemplu video , DVD, programe pe calculator ) care implied 
ghidare minima sau chiar deloc din partea cuiva, pot fi alternative eficiente pentru 
cursurile cu instructor destinate laicilor si persoanelor care lucreaza in sistemul de 
sanatate. Este esential ca aceste cursuri sa includa si cxcrcitii practice ca si parte a 
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programului. Poate fi luata in calcul si utilizarea in timpul cursurilor pentru oamenii 
de rand si lucratorii din sistemul de sanatate a dispozitivelor pentru RCP cu feedback. 


[h3]Durata §i frecventa cursurilor de SVB si DEA conduse de un instructor 

Durata optima a cursurilor de SVB si DEA conduse de un instructor nu a fost 
determinate si este probabil sa varieze in functie de caracteristicile participant) lor (de 
exemplu, starea de sanatate; formare anterioara; varsta), de curriculum, de raportul de 
instructori per participant, de volumul de cxcrcifiu fizic si de utilizarea evaluarilor la 
sfarsitul cursurilor. Cele mai multe studii arata ca abilitatile RCP, cum ar fi solicitarea 
ajutorului, compresiile toracice si vcnti labile, diminua in termen de trei pana la sasc 
luni dupa instruirea initiala. Abilitaile DEA sunt pastrate pentru mai mult timp decat 
cele SVB simple. 


[h2]Nivelul avansat de instruire 
[h3]Curricumul nivelului avansat de instruire 

Formarea la nivel avansat este de obicei destinata personalului medical. Curricula ar 
trebui sa fie adaptata pentru a se potrivi nevoilor individuale de invatare, diverselor 
varietati de patologii si rolului individului in raspunsul sistemului de sanatate la 
stopul cardiac.Echipa de formare si gradul abilitatilor de recunoastere sunt csentiale in 
reducerea timpului de intcrventie atunci cand se utilizeaza strategia de defibrilare 
manuala, care include perioada de incarcare in timpului compresiilor toracice. 

Elemente fundamental pentru programele SVA ar trebui sa includa: 

□ Prcvcntia stopului cardiac 

□ Compresii toracice de buna calitate, cu respectarea frccvcntei, profunzimii, 
reculului si minimizarea pauzelor, vcntilatic si utilizarea abilitatilor de baza (de 
exemplu, masca de buzunar, masca si balon). 

□ Defibrilarea incluzand incarcarea in timpul compresiilor (pentru defibrilare 
manuala). 

□Algoritmii SVA 

□Abilitafi non-tehnice (de exemplu, conducerea si formarea echipei, comunicarea). 

[h3]Metode de instruire la nivel avansat 

O varietate de metode (cum ar fi cititul manualelor, preteste si invatarea on-line pot fi 
folosite pentru a pregati candidatii inainte de a participa la un curs de suport vital. 


[h3]Simularea §i tehnici de invatare 

Exercitiile de simulare sunt o parte esentiala a fonnarii in resuscitare.Exista o multime 
de modal itati in care simularea poate fi si este folosita in invatarea resuscitarii. Lipsa 
de definifii clare (de exemplu, simularea veridica versus simularea mai putin veridica) 
face dificila comparatia intre diferite tipuri de simulari. 
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[h3] Intervalele cursurilor avansate de suslinere a vie^ii 

Nivelul de cunostinte si aptitudini scade rapid dupa cursul initial de formare in 
resuscitare. Pcrfectionarea este invariabil necesara pentru a mentine cunostintele si 
competence; cu toate acestea, frccventa optima pentru cursurile de pcrfcctionare este 
neclara.Cele mai multe studii arata ca abilitatile si cunostintele SVA sunt scazute la 
testari ulterioare la trei-sase luni de la formare. Doua studii au sugerrat intervale de la 
sapte la douasprezece luni, si un studiu optsprezece luni. 


[hi] Etica in resuscitare §i deciziile de renuntare la manevrele de resuscitare 

Sunt necesare cateva consideratii pentru a ne asigura ca deciziile de initicre sau de 
nemcepere a resuscitarii sunt corecte, si ca pacicntii sunt tratati cu demnitate.Aceste 
decizii sunt complexe si pot fi influentatc de catre individ si factori culturali, juridici, 
tradi(ionali, religio§i, sociali §i economici. 

Ghidul ERC 2010 include urmatoarele teme referitoare la etica si decizia de a inceta 
resuscitarea. 

• Principiile eticii 

• Stopul cardiorespirator subit privit dintr-o perspectiva globala 

• Rezultatele si prognosticul manevrelor de resuscitare 

• Cand sa se inceapa si cand sa se opreasca manevrele de resuscitare 

• Indicatiile si recomandarea de DNR 

• Prezcnta familiei in timpul resuscitarii 

• Prelevarea de organe 

• Cercetarea in resuscitare si continutul acesteia 

• Cercetare si formare pe persoane recent decedate 


[hl]Multumiri 

Multe persoane au sprijinit autorii in elaborarea acestor ghiduri. Am dori sa 
mullumim in special lui Annelies Picke si Christophe Bostyn pentru sprijinul lor 
administrativ si pentru coordonarea a mare parte din munca pentru algoritmi, si lui 
Bart Vissers pentru rolul sau ca si conducator administrativ si membra al Grapului de 
coordonare a Ghidurilor ERC .Algoritmii au fost creati de Het Geel, BVBA Punt, 
Melkouwen 42a, 2590 Berlaar, Belgia (hgp@hetgeelpunt.be). 
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Suportul vital de baza (SVB) reprezinta menpnerea libertapi cailor 
aeriene, suportul respirapei p al circulapei fara utilizarea vreunui alt 
echipament decat mijlocul de protecpe. 1 Acest capitol conpne ghidurile 
SVB la adult p cele de utilizare a defibrilatoarelor exteme automate 
(DEA). Deasemenea include recunoaperea stopului cardiac sub it, pozipa 
de siguranpi p managementul asfixiei (obstrucpa cailor aeriene prin corp 
strain). Ghidurile pentru utilizarea defibrilatoarelor manuale precum p 
inceperea resuscitarii in spital sunt prezentate in secpunile 3 p 4. 2,3 


[hi] Rezumatul modificarilor fata de Ghidurile din 2005 : 


Multe dintre recomandarile facute de ERC in Ghidurile din 2005 raman neschimbate, 
atat din cauza faptului ca nu au fost publicate studii noi, cat p din cauza ca datele noi, 
incepand cu 2005, nu au facut decat sa le intareasca pe cele deja existente. Astfel de 
exemple reprezinta modelul general al algoritmelor SVB p DEA, modul in care este 
recunoscuta necesitatea resuscitarii cardiopulmonare (RCP), utilizarea DEA (inclusiv 
protocoalele administrarii §ocurilor electrice), raportul de 30 compresii la 2 ventilapi, 
recunoaperea p gestionarea victimei cu asfixie. In contrast, dovezi noi au fost 
publicate din 2005 care necesita modificari ale unor componente ale ghidurilor din 
2010. Modificarile Ghidurilor din 2010 comparativ cu cele din 2005 sunt rezumate 
mai jos: 


• Dispecerii ar trebui in stout) sa interogheze apelanpi urmand protocoale stricte 
pentru a obtine informatii. Aceste informapi trebuie focalizate pe absenta 
rcacti vitati i p calitatea rcspiratici. In combinape cu absenta rcacti vitati i, 
absen[a respiratiei sau orice anonnalitate a respiratiei trebuie sa initieze un 
protocol prompt de stop cardiac suspicionat. Important gasping-ului ca semn 
al stopului cardiac trebuie sa rezulte din sublinierea accentuata a recunoaperii 
sale in timpul pregatirii p din interogatoriul prompt. 

• Top salvatorii, instruip sau nu, trebuie sa efectueze compresii toracice 
victimelor in stop cardiac. Un accent important se pune pe efectuarea unor 
compresii toracice de inalta calitate. Scopul ar trebui sa fie de a apasa pe o 
adancime de cel pupn 5 cm la o freevenfa de cel pupn 100 de compresii pe 
minut, de a permite revenirea peretelui toracelui la normal in totalitate p de a 
reduce intreruperile in efectuarea compressor toracice. Salvatorii instruip ar 
trebui sa administreze de asemenea p ventilapi cu un raport compresii- 
ventilapi de 30:2. In cazul salvatorilor laici se pune accentul pe RCP ghidata 
telefonic, carora ar trebui sa li se spuna sa efectueze doar compresii toracice 
neintrerupte. 

• In scopul menpnerii unei RCP de calitate este important sa se ofere feedback 
salvatorilor. Folosirea metodelor de feedback prin mesaje scrise sau vocale in 
timpul RCP vor asigura raspuns rapid dat salvatorilor, iar datele stocate in 
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echipamentele de salvare pot fi utilizate in monitorizarea cal i tali i RCP precum 
§i ca feedback oferit echipelor profesioniste de salvatori in timpul sesiunilor de 
discupi. 

• Cand salvatorii atascaza un DEA analiza ritmului si administrarea §ocului nu 
trebuie intarziate de o perioada de RCP; totu§i, RCP ar trebui efectuata cu 
minime intreruperi inaintea aplicarii DEA §i in timpul utilizarii acestuia. 

• Este incurajata mai departe dezvoltarea programelor de implementare a DEA 
- este nevoie, in continuare, de plasarea DEA atat in zonele publice cat §i in 
cele private. 


[hi] Introducere 


Moartea cardiaca subita (MCS) este o cauza principals de deces in Europa. in funcpc 
de modul in care este definit, MCS afecteaza aproximativ 350.000-700.000 de 
persoane pe an. 4,5 La analiza initials a ritmului cardiac aproximativ 25-30% din 
victimile unui SCA au fibrilafie ventriculara (FV), un procent care a scazut in ultimii 
20 de ani. 6 " 10 Este probabil ca mai multe victime sa aiba FV sau TV rapida la 
instalarea colapsului, dar in momentul primei electrocardiograme (ECG) efectuate de 
catre personalul ambulantci acest ritm sa se deterioreze la asistola. 11,12 Cand ritmul 
este inregistrat imediat dupa colaps, in particular cu un DEA prezent la locul 
incidentului, procentul victimelor aflate in FV poate fi chiar de 59% 13 pana la 65% 14 . 
Multe victime ale MCS ar putea supraviefui daca martorii oculari ar acfiona imediat 
atat timp cat FV este prezenta, in schimb resuscitarea cu success este din ce in ce mai 
putin probabila o data ce ritmul electric s-a deteriorat la asistola. 


Tratamentul recomandat in stopul cardiac prin FV consta in RCP imediata de catre 
martorul ocular (compresii toracice combinate cu vcntilatii) si delibrilarc precoce. 
Cele mai multe stopuri cardiace de cauza non-cardiaca sunt de cauze respiratorii cum 
ar fi inecul (printre ace§tia mulfi copii) sau asfixia. In multe zone ale globului inecul 
este o cauza majora de deces (vezi http://www.who.int/water sanitation 
health/diseases/drowning/en/) §i ventilafiile sunt mai importante in resuscitarea cu 
success a acestor victime. 


[hi] Lanlul supravieluirii 
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Conceptul urmator de Lanprl Supravie^uirii cuprinde pa§ii vitali necesari unei 
resuscitari cu success (Fig.2.1). Cele mai multe dintre aceste verigi se aplica atat 
stopului cardiac primar cat si celui asfixic. 15 



Fig. 2.1 Lanprl Supravie|uirii 


1. Recunoaijterea rapida a stopului cardiac: Aceasta include recunoa§terea 
durerii toracice de origine cardiaca; recunoa§terea instalarii stopului cardiac si 
alarmarea precoce a sistemului medical de urgcnta prin apelarea 112 sau a numarului 
local de urgcrga. Rccunoastcrca durerii toracice de origine cardiaca este in mod 
particular importanta atata timp cat probabilitatea instalarii stopului cardiac 
consecutiv ischemiei miocardice acute este de cel putin 21-33% in prima ora de la 
debutul simptomatologiei. 16,17 Cand alertarea serviciilor medicale de urgen^a este 
facuta inaintea colapsului victimei, sosirea ambulargci este mult mai aproape de 
instalarea colapsului §i rata supravictuirii tinde sa creasca . 18 


2. RCP precoce efectuata de catre martorii oculari: RCP imediata poate 
dubla sau tripla supravictuirca in MCS prin FV. 18 21 RCP doar cu compresii toracice 
este mai eficienta decat abtincrea de la RCP. 22,23 Cand salvatorul nu este instruit sa 
efecueze RCP, dispecerul ambulan^ci ar trebui sa-1 incurajeze puternic sa efecueze 
RCP doar cu compresii toracice pana la sosirea personalului calificat. 24 " 27 


3. Defiblirarea precoce: RCP impreuna cu de fibril area efectuate in primele 
3-5 min de la instalarea colapsului pot duce la rate de supravictuirc de 49-75%. 28-35 
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Fiecare minut de intarziere a dcfibrilarii reduce suprakitrea la extemare cu 10- 

12%. 19,36 


4. SVA precoce §i mgrijirea standardizata postresuscitare: Calitatea 
ingrijirii postresuscitare influen(eaza cvolupa pacientului. 37-39 In prezent hipotermia 
terapeutica reprezinta terapia consacrata care contribuie foarte mult la supravictuirca 
imbunatatita cu recuperare neurologica buna. 40-42 


In majoritatea comunitatilor, timpul mediu de la chemarea ambulantei pana 
la sosirea acesteia (intervalul de raspuns) este de 5-8 minute, 13,14 sau 11 minute pana 
la administrarea primului soc electric 43 In aceasta perioada sansa de supravietuire a 
victimei depinde de martorii oculari care initiaza SVB si utilizeaza un DEA pentru 
defibrilare. 


Victimele in stop cardiac necesita RCP imediata. Aceasta ofera un flux 
sangvin redus, dar critic inimii si creierului. De asemenea crestc probabilitatea ca un 
soc electric sa intrerupa FV si sa permita inimii sa reia un ritm eficient si sa produca 
debit cardiac. Compresiunea toracica este deosebit de importanta daca un §oc electric 
nu poate fi administrat in primele cateva minute dupa colaps. 44 Dupa defibrilare, daca 
inima este inca viabila, activitatea pacemaker-ului propriu se reia si produce un ritm 
organizat urmat de contractic mecanica. in primele cateva minute dupa oprirea cu 
success a unei FV, frccventa inimii poate fi scazuta si fort a contractiilor slaba; 
compresiile toracice trebuie cotinuate pana cand functia inimii revine la normal. 45 


Salvatorii laici pot fi instruiti sa utilizeze defibrilatoarele exteme automate 
(DEA-urile) care sunt disponibile in numar din ce in ce mai mare in zonele publice. 
Un DEA utilizeaza comenzi vocale pentru a ghida salvatorul, analizeaza ritmul 
cardiac si instruiestc salvatorul sa administreze un soc electric in cazul prczcntci FV 
sau TV rapide. DEA-urile au mare ac urate tc si vor administra soc numai cand FV (sau 
TV rapida) este detectata 46 Functionarea si utilizarea DEA sunt prezentate in 
Sec(iunea 3. 


Mai multe studii au aratat beneficiul asupra supravictuirii a RCP precoce si 
efectul nefavorabil al intarzierii acesteia inainte de defibrilare. Pentru fiecare minut de 
intarziere a defibrilarii, supravictuirca in cazul FV cu martori scade cu 10- 12%. 19,36 
Cand martorii efectueaza RCP scaderea supraviefiiirii este mai treptata si atinge in 
medie 3-4% pe minut. 12,36,47 In general, RCP efectuata de martori oculari dubleaza sau 
tripleaza supravictuirca in cazul stopului cardiac cu martori. 19,47,48 


[hi] Algoritmul SVB la adult. 
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Pe parcursul acestui capitol utilizarea genului mascului implied atat persoanele 
de sex masculin cat §i cele de sex feminin . 

Suportul Vital de Baza la adult 


Striga dupa ajutor 


Deschide calea respiratorie 


j 


NU RESPIRA NORMAL? 


Apel la 112* 


B 


30 de compresii sternale 


2 ventilatii 

30 de compresii sternale 


* sau numarul national de urgenta 

Fig. 2.2 Algoritmul SVB la adult 


SVB consta in urmatoarea sccvcnta de acpuni (Fig.2.2). 


1 . Se asigura securitatea salvatorului, a victimei §i a martorilor . 

2. Se evalueaza starea de con§tien(a a victimei (Fig. 2.3). 

• il scuturap u§or de umeri §i intrcabap tare : “Suntep in regula?” 

3 a. Daca raspunde : 

• lasa(i-l in pozipa in care a fost gasit, asigurandu-va ca nu exista un pericol 
suplimentar; 

• inccrcap sa allap ce nu este in regula cu el §i solicitap ajutor daca este nevoie; 

• rccvaluap-1 periodic. 
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Fig. 2.3. Verificaji daca victima raspunde 


3b. Daca nu raspunde : 

• strigaji dupa ajutor (Fig 2.4) 



Fig. 2.4. Strigati dupa ajutor 


o intoarceji victima in decubit dorsal §i apoi deschideji caile aeriene prin 
hiperextensia capului §i ridicarea barbiei (Fig. 2.5); 
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Fig. 2.5. Capul in hiperextensie §i barbia ridicata 


o plasap-va mana pe frunte §i impingcp cu blanckgc capul pe spate; 

o cu varful degetelor plasate sub menton, ridicati barbia victimei pentru a 
deschide caile aeriene. 


4. Mentinand caile aeriene deschise, privip, ascultap, simtil,i rcspirapa (Fig 2.6). 



Fig. 2.6. Privi(i, asculta(i §i sim(i(i daca respira|ia este normala 


• priviti miscarca toracelui; 

• asculta(i la nivelul gurii victimei zgomotele respiratorii; 

• simtip fluxul de aer pe obraz; 
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• decidep daca respirapa este normala , anormala sau absenta . 

In primele cateva minute dupa stopul cardiac, victima abia mai poate respira sau poate 
avea gaspuri infrecvente, rare, zgomotoase. Nu confundap pe aceasta cu respirapa 
normala. Privip, ascultap si simpp nu mai mult de 10 secunde pentru a determina 
daca victima respira normal. Daca avep vreun dubiu daca respirapa este normala, 
acponap ca si cum nu ar fi normala . 


5a. Daca victima respira normal 


• intoarcep-1 in pozipe de sigurarpa (vezi mai jos); 

• trimitep sau plecap dupa ajutor - apelap 112 sau numarul local de urgcnta 
pentru chemarea unei ambulance; 

• continuap sa evaluap daca respirapa ramane normala. 


5b. Daca respirapa nu este normala sau absenta 

• trimitep pe cineva dupa ajutor, sa gaseasca si sa aduca un DEA daca este 
disponibil; sau daca suntep singur folosip telefonul mobil propriu pentru 
alertarea serviciilor de urgcnpi - parasip victima numai daca nu exista alta 
oppune. 

• incepep compresia toracica dupa cum urmeaza: 

O ingenuncheap langa victima; 

O plasap podul unei palme pe centrul toracelui victimei; (care este 
jumatatea inferioara a stemului victimei) (Fig 2.7); 



Fig. 2.7. Plasap podul unei palme pe centrul toracelui victimei 


o plasap podul palmei celeilalte maini dasupra primei maini (Fig 2.8); 
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Fig. 2.8. Plasap podul palmei celeilalte maini dasupra primei maini 


o intrepatrundep degetele mainilor §i asigurap-va ca presiunea nu 
este aplicata pe coastele victimei. Jine(i bra(ele intinse (Fig 2.9). Nu 
aplicap nici o presiune la nivelul abdomenului superior sau la nivelul 
apendicelui xifoid (partea inferioara a sternului). 
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Fig. 2.9. Intrepatrundefi degetele mainilor. Tinc^i brafele intinse. 

O pozi(ionati-va vertical deasupra toracelui victimei §i comprimati 
sternul cu cel pufin 5 cm (fara a depa§i insa 6 cm) (Fig 2.10); 



Fig. 2.10. Comprimafi sternul cu cel pufin 5 cm 


O dupa fiecare compresiune indepartafi presiunea exercitata pe torace 
fara a pierde contactul intre maini §i stern; repetafi compresiunile cu o 
frecvenfa de cel pul, in 100/min (fara a depasi 120/min) 

O compresiunea §i decompresiunea trebuie sa fie egale ca intervale de 
timp. 


6a. Combinarea compresiunilor toracice cu ventilafiile. 

• Dupa 30 de compresiuni deschidefi calea aeriana din nou folosind 
hiperextensia capului si ridicarea mandibulei (Fig. 2.5.) 

• Pensafi parfile moi ale nasului folosind policele §i indexul mainii de pe 
frunte. 

• Perm i let i cavitafii bucale sa se deschida, dar mcntincti barbia ridicata. 

• Inspirafi normal si punefi buzele in jurul gurii victimei asigurand o buna 
etan§eitate. 

• Suflati constant in gura victimei urmarind ridicarea peretelui toracic (Fig. 
2.11.), pref de 1 s ca intr-o respiratie normala; aceasta este o ventilafie 
salvatoare eficienta. 
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Fig. 2.11. Suflap constant in gura victimei urmarind ridicarea peretelui toracic 


• Menpnand capul in hiperextensie si barbia ridicata, indepartap gura de 
victima §i urmarip revenirea toracelui la pozipa inipala pe masura ce aerul 
iese afara (Fig 2.12). 



Fig 2.12. Indepartap gura de victima si urmariti revenirea toracelui la 
pozipa initiala pe masura ce aerul iese afara 


• Inspirap nonnal din nou §i suflap inca o data pentru a obtinc un total de 
doua ventilapi eficiente. Cele doua ventilapi nu trebuie sa depascasca mai 
mult de 5 s in total. Apoi, rcpoziponap-va, fara intarziere, corect mainile 
pe sternul pacientului §i efectuap inca 30 de compresiuni toracice. 

• Continuap efectuarea compresiunilor toracice si a ventilapilor intr-un 
raport de 30:2. 

• Intrcrupcti manevrele pentru a reevalua victima doar daca aceasta incepe 
sa se trezeasca: sa se mi§te, sa deschida ochii sau sa respire normal. Altfel 
nu intrerupcp resuscitarea. 
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Daca ventilatia imitiala nu produce ridicarea peretelui toracic precum in rcspiratia 
normala, atunci, inaintea urmatoarei incercari: 

• priviti in gura victimei si indcpartatj orice ob struct) c; 

• revcrificati ca extensia capului si ridicarea mandibulei sa fie adecvate; 

• nu incercari mai mult de doua vcntilatii de fiecare data inaintea reluarii 
compresiunilor toracice. 

Daca este prezent mai mult de un salvator, alt salvator ar trebui sa preia RCP la 
fiecare 2 minute pentru a preveni oboseala. Asigurati-va ca intreruperea 
compresiunilor este minima in timpul schimbului salvatorilor. Pentru acest scop si 
pentru a numara 30 de compresiuni toracice la frccvcnta dorita, ar fi de ajutor ca 
salvatorul care efectueaza compresiunile toracice sa numere cu voce tare. Salvatorii 
cu expcricnta pot efectua RCP in doi combinata, iar in acest caz ei ar trebui sa-si 
schimbe rolurile/locurile la fiecare 2 min. 

6b. RCP doar cu compresiuni toracice poate fi utilizata dupa cum urmeaza: 

• daca nu suntcti instruit sau nu doriti sa administrati vcntilatii gura-la-gura, 
atunci cfectuati doar compresiuni toracice. 

• daca sunt realizate doar compresiuni toracice, acestea trebuie efectuate 
continuu, cu o frccvcnta de cel putin 100/min (dar nu mai mult de 
120/min). 

7. Nu intrcrupcti resuscitarea pana cand: 

• sose§te ajutor calificat §i preia resuscitarea; sau 

• victima incepe sa se trezeasca: se mi§ca, deschide ochii sau respira nonnal; 
sau 

• devcniti epuizat fizic. 


[h2] Deschiderea cailor aeriene 


Subluxatia mandibulei nu este recomandata salvatorilor laici pentru ca este dificil de 
invajat si efectuat si poate, ea insasi, provoca miscari la nivelul coloanei. 49 In 
consccinta, salvatorul laic ar trebuie sa deschida calea aeriana utilizand o manevra de 
hiperextensie a capului si ridicare a mandibulei atat pentru victimele accidentate cat si 
neaccidentate. 


[h2] Recunoa§terea stopului cardiorespirator 


Verificarea pulsului carotidian (sau oricare alt puls) este o metoda inexacta de 
confirmare a prezentei sau abscntci circulatici, atat pentru persoanele laice cat si 
pentru profesioni§ti. 50-52 De asemenea, nu exista nici o dovada cum ca verificare 
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miscarii, rcspiratici, tusei (“semne de circulate”) este superioara din punct de vedere 
diagnostic . Profesionistii cu pregatire medicala cat si salvatorii laici intampina 
dificultati in aprecierea prczcntci sau abscntci rcspiratiilor eficiente sau normale la 
persoanele neresponsive. 53,54 Aceasta se poate datora deschiderii inadecvate a caii 
aeriene sau prczcntci ocazionale a gaspurilor (rcspiratiilor agonice). Cand martorii 
oculari sunt intrebati telefonic de catre dispecerul ambulantci daca victima respira 
nonnal, ei confunda frecvent gaspurile agonice cu respiratia normala. Aceasta 
informatie eronata poate conduce la abtinerea martorului ocular de a RCP victima in 
stop cardiac. 55 Gaspurile agonice sunt prezente pana la 40% din victimele cu stop 
cardiac in primele minute de la debut si sunt asociate cu sanse de supravictuire foarte 
daca sunt recunoscute ca semn de stop cardiac. 56 Martorii oculari descriu rcspiratiile 
agonice ca respira(ii slabe, dificile sau laborioase sau zgomotoase sau gafaite. 57 De 
aceea, persoanele laice ar trebui invatatc sa inceapa RCP daca victima este 
inconsticnta (neresponsiva) si nu respira normal. Trebuie pus accentul in timpul 
instructici pe faptul ca rcspiratiile agonice apar frecvent in primele minute dupa 
instalarea MCS si ca sunt o indicate de incepere imediata a RCP; ele nu trebuie 
confundate cu respiratia normala. 


Descrierea corecta a victimei este de mare important! in timpul comunicarii cu 
dispeceratul ambulantci. Este important pentru dispecer ca apelantul sa poata vedea 
victima, dar Intr-un numar mic de cazuri apelantul nu este la locul incidentului. 58 
Informatia despre respiratia victimei este cea mai importanta, dar descrierea 
rcspiratici de catre apelanti variaza considerabil. Daca modul de respiratic al victimei 
nu este descris sau dispecerul nu intreaba despre acesta, recunoasterca unei victime 
care a facut stop cardiac este mai putin probabila decat daca respiratia este descrisa ca 
Hind anonnala sau absenta. 59 Daca, atunci cand un apelant descrie o victima 
inconsticnta cu respiratie absenta sau anonnala, dispecerul va aciiona intotdeauna 
precum In cazul unui stop cardiac, cazurile de stop cardiac nu vor fi ratate. 60 

Confirmarea abseniei unui istoric medical convulsiv crestc probabilitatea 
recunoasterii unui stop cardiac printre victimele ce prezinta convulsii. 59,61 Solicitarea 
de infonnatii despre regularitatea respiraiiei poate de asemenea ajuta la recunoasterca 
unui stop cardiac printre apelaniii care raporteaza activitate convulsiva. 


Un dispecer cu experienia poate hnbunatati semnificativ rata supravieiuirii: daca 
dispecerul preia puiine apeluri de stop cardiac pe an, rata supravieiuirii este mult mai 
mica decat daca preia mai mult de 9 apeluri pe an (22% versus 39%). 58 Acuratetea 
idcntillcarii stopului cardiac de catre dispeceri variaza de la aproximativ 50% pana la 
80%. Daca dispecerul recunoastc stopul cardiac, rata supravieiuirii create deoarece 
pot fi luate masurile corespunzatoare (de exemplu: ghidarea telefonica a RCP sau 
raspuns corespunzator al ambulantei). 25,60 


[h2] Ventilatiile salvatoare ini(iale 
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In stopul cardiac primar (non-asfixic) sangele arterial nu se mi sea si ramane saturat cu 
oxigen pentru cateva minute. 62 Daca RCP este initiata in primele minute, continutul in 
oxigen al sangelui ramane adeevat, insa oxigenarea miocardului si a creierului este 
limitata mai mult de debitul cardiac redus, decat de o lipsa a oxigenului in plamani 
sau in sangele arterial. Prin urmare, initial vcntilatia este mai putin importanta decat 
compresiunile toracice. 63,64 


La adultii care necesita RCP cauza cea mai probabila a priori este primar cardiaca. 
Pentru a evidentia importanta compresiunilor toracice, este recomandat ca RCP sa 
inceapa cu compresiunea toracica mai degraba decat cu vcntilatii initiate. Timpul nu 
ar trebui irosit cu verificarea de corpi straini a cavitati i bucale decat daca vcntilatia 
salvatoare tentata csucaza sa ascensioneze peretele toracic. 


[h2] Ventilatia 


In timpul RCP scopul vcntilatici este de a mentine o oxigenare adeevata si de a 
elimina CO 2 . Cu toate acestea volumul curent, freeventa respiratorie sau FiC >2 optime 
pentru atingerea acestui scop nu sunt cunoscute integral. Recomandarile actuale se 
bazeaza pe urmatoarele evidence: 


1. In timpul RCP fluxul sanguin catre plamani este redus substantial, astfel incat 
un raport adeevat ventilatie-perfuzie poate fi mentinut cu volume curente si 
freevente respiratorii mai mici decat normal. 65 

2. Hiperventilatia este daunatoare, deoarece create presiunea intratoracica, care 
scade intoarcerea venoasa catre inima si reduce debitul cardiac. Supravietuirea 
este prin urmare redusa. 66 

3. intreruperile in compresiunea toracica (de exemplu pentru verificarea ritmului 
cardiac sau a pulsului) are un efect negativ asupra supravietuirii. 67 

4. Cand calea aeriana este neprotejata, un volum curent de 1 1 produce distensie 
gastrica semnificativ mai mare decat un volum curent de 500 ml. 68 

5. Minut-ventilatia scazuta (mai mica decat volumul curent si freeventa 
respiratorie normale) poate mentine 0 oxigenare si 0 ventilate adeevate pe 
perioada RCP. 69 " 72 in timpul RCP la adult, volume curente de aproximativ 
500-600ml (6-7ml/ kg) sunt recomandate. 


De aceea, recomandarile actuale sunt ca resuscitatorii sa administreze fiecare 
ventilate in aproximativ 1 s, cu un volum suficient cat sa detennine ascensionarea 
toracelui victimei, dar sa evite ventilatiile rapide sau puternice. Timpul alocat pentru a 
efectua 2 ventilatii nu ar trebui sa depa§easca 5 s. Aceste recomandari se aplica 
tuturor formelor de ventilatie in timpul RCP, incluzand ventilatia gura-la-gura si cea 
pe masca §i balon, cu §i fara oxigen suplimentar. 
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Vcntilatia gura-la-nas este o alternative acceptata vcnti latici gura-la-gura. 73 Aceasta 
poate fi luata in considerare daca gura victimei este traumatizata sever sau nu poate fi 
deschisa, daca salvatorul asista o victima in apa sau daca etansictatca venti latici gura- 
la-gura este dificil de obtinut. 


Nu exista date publicate asupra sigurantei, cficicntci sau fczabilitatii vcntilatiei gura- 
la-traheostoma, dar poate fi utilizata la o victima cu canula de traheostomie sau 
traheostoma care necesita vcnti latie. 


Folosirea vcntilatiei pe masca necesita antrenament si indemanare considerabile. 74,75 
Poate fi folosita de catre salvatori instruiti corespunzator si experimental! care 
efectueaza RCP in 2 salavtori. 


[h2] Compresiunea toracica 


Compresiunile toracice produc flux sanguin prin crestcrea presiunii intratoracice si 
prin comprimarea directa a inimii. Desi, compresiunile toracice, realizate corect, pot 
produce maxime ale presiunii arteriale sistolice de 60-80mmHg, presiunea diastolica 
ramane scazuta, iar presiunea arteriala medie la nivelul arterei carotide rareori 
depascstc 40 ininHg. Compresiunile toracice produc un flux sanguin scazut dar critic 
pentru creier si miocard si cresc probabilitatea unei defibrilari cu succes. 


De la publicarea Ghidurilor din 2005 dispozitivele de initicre a compresiunii toracice/ 
de feedback au oferit date noi despre victimile aflate in stop cardiac, care au 
completat studiile pe animale si manechine. Recomandarile bazate pe aceste dovezi 
sunt: 

1. De fiecare data cand se reiau compresiunile toracice, plasati-va mainile fara 
intarziere, “in centrul toracelui”. 

2. Comprimati toracele cu o frccvcnta de cel putin 100/min. 

3. Asigurati-va ca adancimea totala a unei compresiuni de cel putin 5 cm (pentru 
un adult) este obtinuta. 

4. Pcrmitcti peretelui toracic sa revina la normal dupa fiecare compresiune, adica 
nu va sprijiniti de peretele toracic in timpul fazei de relaxare a compresiunii 
toracice. 

5. Compresiunea si relaxarea trebuie sa fie egale ca intervale de timp. 

6. Reduced intreruperile compresiunii toracice incat sa va asigurati ca victima 
primestc cel putin 60 de compresiuni in fiecare minut. 

7. Nu va bazati pe palparea pulsului carotidian sau la alt nivel ca marker al unui 
flux arterial eficient in timpul compresiunilor toracice. 50,82 
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[h3] Pozi^ia mainilor 


In cazul resuscitarii la adult salvatorii ar trebui sa plaseze mainile in jumatatea 
inferioara a sternului. Este recomandat ca aceasta pozitionarc sa fie invatata intr-un 
mod simplificat, cum ar fi “plasafi-va podul palmei in mijlocul toracelui cu mana 
cealalta deasupra”. Aceasta instructic trebuie sa fie insotita de dcmonstratia pe 
manechin a plasarii mainilor in jumatatea inferioara a sternului. Utilizarea liniei 
intermamelonare ca marker de plasare a mainilor nu este fiabila. 83,84 


[h3] Frecvenfa de compresiune 


Exista o relatie pozitiva intre numarul compresiunilor toracice administrate efectiv pe 
minut si succesul resuscitarii. 81 in timp ce frecvcnta compresiunilor (viteza cu care 
sunt administrate cele 30 de compresiuni) ar trebui sa fie cel putin 100/min, numarul 
real de compresiuni administrate in fiecare minut de RCP va fi mai mic din cauza 
intreruperilor datorate vcntilatiilor salvatoare si sa pennita analiza DEA, etc. intr-un 
studiu in prespitalu, salvatorii au inregistrat frccventc de compresiune de 100- 
120/min, dar numarul mediu de compresiuni a fost redus la 64/min datorita 
intreruperilor frecvente. 79 Ar trebui administrate cel putin 60 de compresiuni in 
fiecare minut. 


[h3] Adancimea compresiunii 


Teama de a nu face rau, oboseala §i scaderea forfei musculare au frecvent consecinfa 
ca salvatorii comprima mai putin peretele toracic decat este recomandat. Exista date 
care demonstreaza ca o adancime a compresiunii de 5 cm sau mai mult duce la o rata 
mai mare a restabilirii circulatici spontane (RCS) si la un procent mai mare de victime 
admise in viata in spital, decat o adancime a compresiunii de 4 cm sau mai putin. 77,78 
Nu exista date directe prin care afectarea din compresiunea toracelui sa fie asociata cu 
adancimea compresiunii, dar nici nu a fost stability o limita maxima a adancimii 
compresiunii in studii. Cu toate acestea, este recomandat, chiar si la adultii corpolenp, 
ca adancimea compresiunii toracelui sa nu dcpascasca 6 cm. 
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RCP trebuie efectuata pe o supra fata dura cand este posibil. Saltelele cu aer ar trebui 
desumflate de rutina in timpul RCP. 8j Nu exista date pro sau contra utilizarii placilor 
de compresiune, 86,87 insa, daca este folosita una, trebuie avut grija sa se evite 
intreruperea RCP si dislocarea cateterelor venoase sau a altor tuburi in timpul plasarii 
placilor de compresiune. 


[h3] Decompresiunea toracelui 


Permiterea revenirii complete a peretelui toracic dupa fiecare compresiune duce la o 
intoarcere venoasa mai buna la nivel toracic si poate imbunatati eficicnta RCP. 88,89 
Totusi, metoda optima pentru atingerea acestui scop, fara compromiterea altor aspecte 
ale tehnicii de compresiune a toracelui, cum ar fi adancimea compresiunilor toracice, 
nu a fost stability. 


[h3] Feedback pentru tehnica de compresiune 


Salvatorii pot fi asistati pentru a obtinc frecvcnta si adancimea recomandate ale 
compresiunilor cu ajutorul unor dispozitive de feedback/prompte care pot fi integrate 
in DEA sau in defibrilatoarele manuale, sau pot fi dispozitive de sine statatoare. 
Utilizarea acestor dispozitive de feedback/prompte, ca parte a strategiei globale de 
imbunatatire a cal i tali i RCP, poate fi benefica. Salvatorii ar trebui sa fie atcntionti ca 
ac urate tea dispozitivelor care masoara adancimea compresiunilor toracice variaza in 
concordant! cu duritatea suprafctci de suport pe care se deslasoara RCP (de exemplu 
podea/saltele) si poate supraestima adancimea compresiunii. 87 Sunt necesare studii 
suplimentare pentru a determina daca aceste dispozitive imbunatatcsc supravictuirilc 
victimelor. 


[h2] Raportul compresiuni-ventilafii 


Studii efectuate pe animale sustin o c restore a raportului compresiuni-vcntilatii la 
valori mai mari decat 15:2. 90 92 Un model matematic sugereaza ca un raport de 30:2 
ofera cel mai bun compromis intre fluxul sanguin si livrarea de oxigen. 93 ' 94 Ghidurile 
din 2005 recomandau un raport de 30 de compresiuni la 2 vcntilatii in cazul 
resuscitarii la adult sau copil efectuata de un singur salvator, in afara spitalului; o 
excepfie fund aceea ca un salvator profesionist antrenat ar trebui sa foloseasca un 
raport de 15:2 pentru un copil. Aceasta a scazut numarul intreruperilor de la 
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compresiune si ale perioadei fara flux sangvin, 95,96 si a redus probabilitatea 
hiperventilarii. 66,97 

Totusi, date directe care sa sugereze ca ratele supravictuirii au crescut datorita acestei 
modificari lipsesc. De asemenea, nu exista date noi care sa sugereze o modificare a 
raportului recomandat de 30:2 intre compresiuni si vcntilatii. 


[h2] RCP numai cu compresiuni toracice 


Unii salvatori profcsionisti precum si salvatorii laid s-au aratat reticenti in efectuarea 
respi rati i lor gura-la-gura, mai ales la victimele necunoscute aflate in stop cardiac. 98,99 
Studii pe animate au aratat ca RCP numai cu compresiuni toracice poate fi la fel de 
eficienta ca si combinarea compresiunilor cu vcnli labile in primele minute ale unui 
stop nonasfixic. 63,100 Daca calea aeriana este dechisa, gaspurile ocazionale §i reculul 
pasiv al toracelui pot duce la un schimb minim de gaze, insa aceasta poate duce doar 
la vcntilatia spatiului mort. 56 > 101103 Studii pe animale sau pe modele matematice de 
RCP numai cu compresiuni toracice au aratat ca depozitele de oxigen arterial se 
epuizeaza in 2-4 minute. 92, 104 

La adulti, in cazul stopurilor non-asfixice, rezultatele in cazul efectuarii resuscitarii 
numai cu compresiune toracica fara ventilatie sunt semnificativ mai bune decat in 
cazul abtincrii de la RCP. 22,23 Mai multe studii pe subiecti umani allati in stop cardiac 
au sugerat cchivalcnta intre RCP doar cu compresiune toracica si cea cu compresiuni 
si vcntilatii, insa nici unul nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea numai cu 
compresiuni toracice sa fie inferioara celei cu compresiuni toracice combinate cu 
ventila(ii. 23,105 Un singur studiu a sugerat superioritatea RCP numai cu compresiune 
toracica. 22 Toate aceste studii au avut limitari seminificative, deoarece au fost bazate 
pe analizele unor baze de date retrospective, in care SVB nu a fost controlat si nu a 
inclus RCP in concordant! cu recomandarile Ghidurilor din 2005 (un raport 
compresiuni: vcntilatii de 30:2). Resuscitarea numai cu compresiuni toracice poate fi 
suficienta numai in primele minute dupa colaps. Ajutorul profesionist poate fi asteptat 
in rnedie 8 minute sau mai mult dupa apelarea serviciilor de urgent!, iar RCP numai 
cu compresiuni toracice se poate dovedi insufficient! in multe cazuri. RCP numai cu 
compresiuni toracice nu este la fel de eficicenta in comparatie cu RCP combinata in 
cazul stopurilor cardiace de origine non-cardiaca (de exemplu: inecul sau sufocarea) 
la adult sau copil. 106,107 


De aceea, compresiunile toracice combinate cu venti labile reprezinta metoda de ales 
in efectuarea RCP atat in cazul salvatorilor laici antrenati cat si in cazul celor 
profcsionisti. Persoanele laice ar trebui incurajate sa efectueze RCP numai cu 
compresiuni toracice daca nu pot sau nu vor sa efectueze vcntilatii, sau cand sunt 
ghidate telefonic de catre dispecerul centrului de ambulanta. 26,27 
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[h2] RCP in spatii inguste 


Resuscitarea-peste-cap in cazul unui singur salvator si RCP-calare in cazul resuscitarii 
in doi pot fi considerate in cazul resuscitarii in spatii inguste. 108 ’ 109 


[h2] Riscurile victimei in timpul RCP 


Multi salvatori, ingrijo rati ca prin efectuarea compresiunilor toracice unei victime 
care nu este in stop cardiac vor provoca complicate serioase, nu initiaza RCP. Totusi, 
intr-un studiu in care s-a efectuat RCP de catre martori oculari, ghidati telefonic de 
dispecer, unor victime care nu se aflau in stop cardiac si carora li s-au efectuat 
compresiuni toracice, a aratat ca 12% au acuzat discomfort, dar numai 2% au 
prezentat o fractura: nici o victima nu a suferit leziuni viscerale. 110 RCP efectuata de 
martori oculari conduce extrem de rar la vatamarea serioasa a victimelor care eventual 
nu se aflau in stop cardiac. De aceea, salvatorii nu ar trebui sa lie reticenti in initicrea 
RCP din teama de a nu face rau. 


[h2] Riscurile salvatorului in timpul instruc^iei §i in timpul RCP reale 


[h3] Efecte fizice 


Studii obscrvationale din perioada de in struct ie sau in cazul RCP reale au 
descris aparitii rare de contractura musculara, dureri de spate, scurtare a rcspiratiei, 
hiperventilatic si rapoarte de caz de pneumotorax, durere toracica, infarct miocardic si 
afectare nervoasa. 111,112 Incidcnta acestor evenimente este foarte scazuta, incat RCP 
pentru instructie si pentru practicare reala este sigura in majoritatea cazurilor. 113 
Persoanele care urmeaza instructia pentru RCP ar trebui sfatuite despre natura si 
propotia acti vitatii lizice cerute in timpul programului de instructie. Cursantii si 
salvatorii care dezvolta simptome semnificative (de exemplu durere toracica sau 
scurtarea semnificativa a rcspiratiei) in timpul instructiei pentru RCP ar trebui sfatuifi 
sa rcnunte. 


[h3] Oboseala salvatorilor 
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Mai multe studii pe manechine au demonstat scaderea adancimii compresiunilor 
toracice la mai putin de 2 minute de la inceperea acestora. Un studiu pe pacienti din 
spital a demonstrat ca, desi s-a utilizat feedback-ul in timp real, adancimea medie a 
compresiunii a scazut la 1,5-3 minute dupa inceperea RCP. 114 De aceea, este 
recomandat ca salvatorii sa se schimbe la aproximativ liccare 2 minute pentru a 
preveni o scadere a cal i tali i compresiunii datorita oboselii salvatorului. Schimbarea 
intre salvatori nu trebuie sa interupa efectuarea compresiunilor toracice. 


[h3] Riscurile in timpul defibrilarii 


Un trial considerabil randomizat al accesului public la defibrilare a aratat ca 
DEA pot fi folosite in siguranta de catre persoanele laice si primii martori. llj O 
analiza sistematica a identilicat 8 lucrari care au raportat un total de 29 de incidente 
asociate defibrilarii. 116 Cauzele au inclus utilizarea necorespunzatoare, accidentals sau 
intentionata, a defibrilatorului, defcctiunca aparatului si descarcarea accidentals a 
acestuia in timpul instructiei sau manevrelor de intretinere. Patru rapoarte de caz au 
descris descSrcSri asupra salvatorilor ale defibrilatoarelor de cardioversie implantabile 
(DCI), intr-un caz rezultand o injurie nervoasS perifericS. Nu exists raportari de 
vatamare a salvatorilor din cauza incercarii defibrilarii in medii umede. 


Afectarea salvatorului din cauza defibrilarii este extrem de rara. Cu toate 
acestea, salvatorii nu ar trebui sa continue compresiunile toracice manuale in timpul 
administrarii socului. Victimele nu trebuie atinse in timpul descarcarii DCI. Contactul 
direct intre salvator si victima trebuie evitat cand defibrilarea este efectuata in mediu 
umed. 


[h3] Impactul psihologic 


Un studiu prospectiv considerabil, a accesului public la defibrilare a raportat 
putinc efecte psihologice negative asociate RCP sau utilizarii DEA care au necesitat 
intcrvcntic. 1 1 ! Doua raportari mari, retrospective, bazate pe chestionare legate de 
efectuarea RCP de catre un martor a aratat ca aproape loti salvatorii au considerat 
intcrvcntia lor drept o experienta pozitiva. 117,118 Aparitiile rare ale efectelor 
psihologice negative la salvatori dupa RCP trebuie sa fie recunoscute si tratate 
corespunzator. 
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[h3] Transmiterea infecfiilor 


Exista numai cateva cazuri raportate in care efectuarea RCP a fost legata de 
transmiterea infectiilor, implicand Salmonella infantis, Staphylococcus aureus, 
sindromul de detresa respiratorie acuta (SDRA), meningita meningococica, 
Helicobacter pylori, virusul Herpes simplex, tuberculoza cutanata, stomatite, traheite, 
Shigella si Streptococcus pyogenes. Un singur raport a descris infectarea cu virusul 
herpes simplex ca urmare a instructici pentru RCP. O revizuire sistematica a aratat ca 
in absenta activitafilor cu rise crescut de contaminare, cum ar fi canularea venoasa, nu 
au existat raportari de transmitere a hepatitei B, hepatitei C, virusului 
imunodcficientei umane (HIV) sau citomegalovirusului in timpul RCP fie la instructic 
sau in realitate . 119 


Riscul transmiterii infectiilor in timpul RCP la instructic si in realitate este 
extrem de mic. Purtarea manusilor in timpul RCP este rezonabila, dar RCP nu trebuie 
intarziata sau ncinitiata daca manusile nu sunt disponibile. Salvatorii ar trebui sa ia 
masuri de siguranta daca o victima este cunoscuta cu infectii grave (de exemplu HIV, 
tuberculoza, hepatita B sau SDRA). 


[h3] Mijloace de proteefie 


Nici un studiu pe subiecti umani nu s-a adresat sigurantei, cficicntei sau 
fezabilitafii utilizarii mijloacelor de protectic (cum ar fi un camp facial sau o masca de 
buzunar) pentru a preveni contactul cu victima in timpul respiratiilor administrate de 
salvator. Doua studii au demonstrat ca aceste mijloace de protcctic scad transmiterea 
bacteriilor in mediu controlat de laborator . 120121 Deoarece riscul transmiterii bolilor este 
foarte scazut, inceperea venti lati i lor gura-la-gura fara mijloace de protectic este de 
rezonabila. Daca victima este cunoscuta cu infcctic severa (ex. HIV, tuberculoza, 
hepatita B sau SDRA) se recomanda utilizarea mijloacelor de protectic. 


[hi] Pozi|ia de siguranfa 


Exista cateva variante ale pozitici de siguranta, fiecare cu avantajele sale. Nu exista o 
singura pozitie potrivita pentru toate victimele. ’ Pozitia trebuie sa fie stabila, 
aproape de o pozi(ie laterala reala, cu capul decliv §i fara presiune pe torace care sa 
impiedice venti latia . 124 ERC recomanda urmatoarea sccventa de manevre pentru a plasa 
o victima in pozitia de siguranfa: 

• Ingcnuncheati langa victima si asigurati-va ca membrele pelvine sunt intinse. 
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Plasati brapil cel mai apropiat de dumneavoastra in afara in unghi drept cu corpul, 
cotul indoit §i palma orientata in sus. (Fig 2.13). 



Fig.2.13 Plasa|i bra|ul cel mai apropiat de dumneavoastra in afara in unghi drept cu 
corpul, cotul indoit §i palma orientata in sus 

Aduccp brapil indepartat peste torace si poziponap dosul palmei in contact cu 
obrazul victimei cel mai apropiat de dumneavoastra (Fig 2.14). 



Fig.2.14 Aduccp brapil indepartat peste torace §i poziponap dosul palmei in contact cu 
obrazul victimei cel mai apropiat de dumneavoastra 
Cu cealalta mana, prindcp membrul inferior indepartat chiar deasupra genunchiului 
§i il trage(i in sus, pastrand piciorul pe sol (Fig 2.15). 



Fig 2.15 Cu cealalta mana, prindep membrul inferior indepartat chiar deasupra 
genunchiului §i il tragcti in sus, pastrand piciorul pe sol 

• Pastrand mana pe obraz, tragcti de membrul inferior indepartat pentru a roti victima 
catre dumneavoastra pe partea sa laterala. 

• Ajustap membrului inferior de deasupra astfel incat soldul si genunchiul sa fie 
flectate in unghi drept. 

• impingep capul spre spate pentru a asigura libertatea cailor aeriene. 

• Ajustap pozipa mainii sub obraz, daca este necesar, pentru a menpne capul pe spate 
§i fa|a in jos pentru a permite lichidului sa dreneze din gura (Fig 2.16). 



Fig. 2.16 Pozipa de siguranja completa. Jine(i capul spre spate pentru a mcntinc 

deschisa calea aeriana 

• Verifica(i respira(ia periodic. 

Daca victima trebuie tinuta in pozi(ic de siguran(a mai mult de 30 de minute, intoarccti-o 
pe partea opusa pentru a elibera presiunea pe bratul de mai jos. 


[h2] Obstrucfia prin corp strain a cailor aeriene (OCSCA) 
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Ob stored a prin corp strain a cailor aeriene (OCSCA) este o cauza de moarte accidental^ 
rara, dar potential tratabila. 125 Deoarece majoritatea evenimentelor de sufocare sunt 
asociate cu mancatul, sunt de obicei asistate. Asadar, exista adesea oportunitate pentru 
interventic rapida, cat timp victima este inca responsiva. 


[h3] Recunoa§terea 


Deoarece recunoastcrea obstructiei de cale aeriana reprezinta cheia succesului rezolvarii 
acesteia, este important a nu se confimda aceasta urgcnta cu lesinul, infarctul miocardic, 
convulsia sau alte conditii care pot duce la detresa respiratorie acuta, cianoza sau 
pierderea starii de consticnta. Corpii straini pot cauza obstructie de cale aeriana fie 
usoara sau severa. Semnele si simptomele care permit difercntierea intre obstructia 
usoara si cea severa sunt prezentate in Tabelul 2.1. Este important sa intrebam victima 
consticnta “te sufoci?” 


Tabelul 2.1 Difercntierea intre obstructia usoara si cea severa prin corp strain 

(OCSCA). 3 


Semn 

Obstructie moderata 

Obstructie severa 

Va sufoca(i? 

“Da” 

Incapabil sa vorbeasca, 
poate da din cap 

Alte semne 

Poate vorbi,tusi, respira 

Nu poate respira/respira(ie 
suicratoarc/tcntativc tacute 
de a tusi/inconstienta 


3 Semne generale de OCSCA: atacul apare in timpul mesei; victima se poate apuca de 

gat 


[h3] Algoritmul de tratament in caz de OCSCA(asfixie) la adult (acest algoritm este 
recomandat §i in cazul copiilor peste un an) (Fig. 2.17). 
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Tratamentul OCSCA la adult 



Fig 2.17 Algoritm de tratament in caz de OCSCA la adult 


1. Daca victima prezinta semne de obstrucpc u§oara a cailor aeriene: 

• Incurajap sa tu§easca continuu, fara a mai face altceva. 

2. Daca victima prezinta semne de obstrucpc severa a cailor aeriene si este con§tienta: 

• Aplicap 5 lovituri la nivelul toracelui posterior, dupa cum urmeaza: 
o poziponap-va lateral si u§or in spatele victimei; 

o sprij ini^i toracele cu o mana §i inclinati victima usor inainte astfel incat, atunci 
cand corpul 

obstructiv va fi dislocat, sa se deplaseze mai degraba afara din gura decat mai jos 
in calea 

aeriana; 

o admini strap 5 lovituri putemice interscapulare cu podul celeilalte maini . 

• Daca cele 5 lovituri nu se reu§esc dczobstrucpa cailor aeriene, efectuap 5 
comprimari abdominale, dupa cum urmeaza: 

o poziponap-va in spatele victimei si puncp brapdc in jurul parpi superioare a 
abdomenului; 
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o mclinati victima inainte; 

o strangcti pumnul si plasati-1 intre ombilic(buric) si cutia toracica 
o apucati aceasta mana cu cealalta mana si tragcti brusc spre interior si in sus; 
o rcpetati de 5 ori. 

• Daca obstructia nu a fost inlaturata, continual altemand 5 lovituri pe spate cu 5 
comprimari abdominale. 

3. Daca victima devine inconstienta oricand: 

• a^eza^i victima cu grija pe sol; 

• alertati imediat serviciul de ambulanta; 

• incepcti RCP cu compresiuni toracice. 


[h3] Obstructia prin corp strain a caii aeriene cauzand obstructie us oar a 


Tusea produce presiuni ridicate si sustinute in calea aeriana si poate inlatura corpul 
strain. Tratamentul agresiv, cu lovituri pe spate, comprimari abdominale si compresiuni 
toracice poate produce complicate potential grave si poate agrava obstructia caii aeriene. 
Ar trebui rezervat pentru victimele care au semne de obstructie severa. Victimele cu 
obstructie aeriana usoara ar trebui sa ramana sub supraveghere continua pana la 
ameliorare, deoarece obstructia grava se poate dezvolta ulterior. 


[h3] Obstructia completa prin corp strain a caii aeriene 


Datele clinice in cazul asfixiei sunt in mare parte retrospective si anecdotice. Pentru 
adultii con§tienti §i copiii peste un an, cu OCSCA completa, rapoartele de caz 
demonstreaza eficacicatea loviturilor pe spate sau “palmuiri”, comprimarilor abdominale 
si comprimarilor toracice. 126 Aproximativ 50% din cazurile de obstructii de cale aeriana 
nu sunt rezolvate cu o singura metoda de interventie. 127 Probabilitatea rezolvarii cu 
succes este crescuta cand sunt utilizate combinalii de lovituri pe spate sau palmuiri si 
comprimari abdominale si toracice. 126 


Un studiu randomizat pe cadavre 128 si doua studii prospective pe voluntari 
anesteziati ’ au aratat ca presiuni mai mari in calea aeriana pot fi generate folosind 
comprimarile toracice comparativ cu comprimarile abdominale. Din moment ce 
comprimarile toracice sunt virtual identice cu compresiunile toracice, salvatorii ar trebui 
invatati sa inceapa RCP daca o victima cu OCSCA cunoscuta sau suspectata, devine 
inconstienta. Scopul compresiunilor toracice este, in primul rand, acela de a incerca 
inlaturarea obstructici caii aeriene la victima inconstienta, aflata in decubit dorsal si doar 
secundar de a sus^ine circulalia. De aceea, compresiunile toracice sunt necesare chiar §i 
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cand un salvator profesionist inca mai simte un puls. Daca obstructia nu este inlaturata, 
bradicardia progresiva §i asistola vor aparea. In timpul RCP pentru asfixie, de fiecare 
data cand calea aeriana este deschisa, cavitatea bucala a victimei ar trebui verificata 
rapid pentru a depista orice corp strain care a fost partial expulzat. In timpul RCP, in alte 
cazuri, prin urmare, o verificare de rutina a cavitatii bucale pentru corpi straini nu este 
necesara. 


[h3] Verificarea digitala 


Nici un studiu nu a evaluat utilizarea de rutina a vcrificarii digitale pentru eliberarea 
caii aeriene in absenfa obstrucfiei vizibile a acesteia m " 133 §i patru rapoarte de caz au 

1 1 Q A 1 OC 

documentat ranirea victimei ’ sau a salvatorului in timpul acestei manevre. De 
aceea, verificarile digitale in orb ar trebui evitate §i materialele solide de la nivelul 
caii aeriene Maturate manual doar daca pot fi vizualizate. 


[h3] Ingrijirea §i monitorizarea pentru reevaluarea medicala 


Dupa tratamentul cu succes al OCSCA, lotus i, materialul strain poate ramane in tractul 
respirator superior sau inferior si sa cauzeze complicatii ulterioare. De aceea, victimele 
cu o tuse persistenta, clegl utitic dificila sau scnzatie de corp strain blocat la nivelul 
gatului ar trebui sa solicite o opinie medicala. Comprimarile abdominale si 
compresiunile toracice au potential cauzator de leziuni interne severe si toate aceste 
victime tratate cu succes prin aceste manevre ar trebui examinate ulterior pentru leziuni. 


[hi] Resuscitarea la copii ( vezi §i Sectiunea 6) 134a §i a victimelor inecului (vezi §i 
Sectiunea 8c) 134b 


In cazul victimelor cu stop cardiac primar care primesc RCP doar prin compresiune 
toracica, depozitele de oxigen devin insuficiente dupa 2-4 min de la ini[ierea RCP. 

92 , 104 

Combinarea compresiunilor toracice cu vcntilatia devine, prin urmare, foarte 
importanta. Dupa colapsul dintr-un stop asfixie, o combinare de compresiuni toracice 
cu ventilatii este importanta imediat dupa inceperea resuscitarii. Ghidurile precedente 
au incercat sa se adreseze acestei dife rente in fiziopatologie si au recomandat ca 
victimele cu asfixie identificabila (inec, intoxicate) §i copiii ar trebui sa primeasca 1 
min de RCP inainte ca singurul salvator sa paraseasca victima pentru a cere 
ajutor.Totusi, majoritatea cazurilor de MCS in prespital, apare la adulti si- desi rata 
de FV ca prim ritm inregistrat a scazut in ultimii ani, cauza stopului cardiac la adult 
ramane FV in majoritatea cazurilor ( 59% ), cand se documenteaza precoce cu un 
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DEA. La copii FV este mult mai putin intalnita ca ritm pentru stopul cardiac 


primar ( aproximativ 7%). 135 De aceea, aceste recomandari suplimentare s-au adaugat 
complcxitatii ghidurilor, afectand doar o minoritate dintre victime. 


Este important sa constientizam ca multi copii nu beneficiaza de resuscitare, deoarece 
potential ii salvatori se tern sa nu dauneze, daca nu sunt instruiti specific pentru 
resuscitarea la copii. Aceasta frica este nefondata ; este mult mai bine sa utilizam 
algoritmul de SVB la adult pentru resuscitarea unui copii decat sa nu facem nimic. 
Pentru usurarca invatarii si a fixarii, salvatorii laici ar trebui invatati ca protocolul 
pentru adult poate ft, de asemenea, utilizat pentru copii care sunt neresponsivi si nu 
respira sau nu respira nonnal. 


Urmatoarele modificari minore la protocolul adultului il vor face chiar mai potrivit 
pentru utilizarea la copii. 


• administrati 5 rcspi rati i initiale salvatoare inainte de inceperea compresiunilor 
toracice 


( secvenfa 5b din SVB la adult) 

• un salvator unic ar trebui sa realizeze RCP pentru aproximativ 1 minut inainte de a 
solicita ajutor 

• comprimafi toracele cu cel putin o treirne din diametrul sau antero - posterior ; 
utilizati doua degete pentru copilul sub 1 an ; utilizati una sau doua maini pentru 
copilul peste 1 an, dupa nevoie, pentru a obtine o adancime adecvata de compresiune 


Acclcasi modificari de 5 respiratii initiale si 1 min de RCP efectuate de catre un 
singur salvator inaintea solicitarii ajutorului, pot imbunatati prognosticul victimelor 
prin inec. Aceasta modificare ar trebui predata numai acelora care au o sarcina 
specifica de ingrijire a potcntialelor victime ale inecului ( ex. salvamari ) Jnecul este 
u§or de identificat. Poate ft dificil, pe de alta parte, pentru un laic sa determine daca 
stopul cardio - respirator este un rezultat direct al traumei sau intoxicatici. De aceea, 
aceste victime ar trebui gestionate conform protocoalelor SVB standard. 


[hi] Uti l izarea defibrilatoarelor externe automate 


Scctiunea 3 abordeaza ghidurile pentru defibrilare folosind atat defibrilatoarele 
externe automate (DEA), cat si defibrilatoarele manuale. DEA sunt sigure si eficiente 
cand sunt utilizate de laici si fac posibila defibrilarea cu multe minute inainte de 
sosirea ajutorului profesional. Salvatorii ar trebui sa continue RCP cu intreruperi 
minime ale compresiunilor toracice in timpul montarii unui DEA si in timpul utilizarii 
sale. Salvatorii ar trebui sa se concentreze la unnarirea comenzilor vocale imediat ce 
acestea sunt primite, In particular reluarea RCP imediat ce sunt indicate. DEA 
standard sunt potrivite pentru utilizarea la copii mai mari de 8 ani. Pentru copiii Intre 
1 §i 8 ani ar trebui folosite padele pediatrice, impreuna cu un atenuator sau un mod 
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pediatric, daca este disponibil ; daca acestea nu sunt disponibile, DEA ar trebui 
utilizat asa cum este. Utilizarea DEA nu este recomandata pentru copiii < 1 an. 
Totusi, exista un numar mic de rapoarte de caz care descriu utilizarea DEA la copiii < 
1 an. 136, 137 Incident ritmurilor socabile la copii este foarte scazuta, cu cxceptia 
cxistentci unei patologii cardiace. ’ ; in aceste cazuri rare, daca un DEA este 

singurul defibrilator disponibil, ar trebui utilizat ( preferabil cu un atenuator de doza ). 


[h2] Algoritmul utilizarii DEA 

Vezi Fig. 2.18 
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Algoritmul de Defibrilare Externa Automata 



Fig. 2.18 Algoritm pentru utilizarea defibrilatorului extern automat 


1. Asigurap-va ca dumneavoastra, victima si martorii sunt in sigurarga 

2. Urmati algoritmul SVB la adult ( pa§ii 1-5) 

• daca victima este neresponsiva si nu respira normal trimitcp pe cineva dupa 
ajutor §i sa gaseasca §i sa aduca un DEA, daca este disponibil ; 

• daca suntcti singur, utilizap telefonul mobil pentru a alerta serviciul de 
ambularga - parasip victima doar daca nu exista alta oppune 

3. Inccpcp RCP conform cu algoritmul SVB la adult. Daca suntcp singur §i DEA 
- ul este in imediata vecinatate, inccpcp prin montarea DEA. 

4. Imediat ce DEA sose§te 
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• clcsch idc^i DEA si ata§a(i padelele pe toracele descoperit al pacientului (Fig. 
2 . 19 ); 

• daca sunt prczcnp mai mul(i salvatori, RCP trebuie continuat in timp ce padelele 
sunt atasatc de torace; 

• urmati urgent indicatiilc vocale sau vizuale; 

• asigurap-va ca nimeni nu atinge victima in timp ce DEA analizeaza ritmul (Fig 

2 . 20 ). 



Fig.2.19. Ata§area padelelor. Plasa(i prima padela pe linia medio-axilara chiar sub 
axila. Plasa(i a doua padela chiar sub clavicula dreapta 
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Fig. 2.20. In timp ce DEA analizeaza ritmul nimeni nu ar trebui sa atinga victima 


5 a. Daca este indicat un §oc 

• asigura|i-va ca nimeni nu atinge victima (Fig 2.21) ; 

• apasa(i butonul de soc la indicate (DEA complet automate vor livra socul 
automat) ; 

• reinccpcti urgent RCP 30 : 2 (Fig 2.22) ; 

• continual) dupa indica(iile audio - vizuale 



Fig 2.21. Cand butonul de §oc este apasat, asigurati-va ca nimeni nu atinge 

victima 


196 


Fig. 2.22. Dupa §oc DEA va va indica sa incepep RCP. Nu a§teptafi - incepep 
RCP imediat §i altcrnap 30 de compresiuni toracice cu 2 rcspirapi 


5b. daca nu este indicat §oc 

• rcluap imediat RCP, folosind un raport de 30 compresiuni la 2 vcntilapi ; 

• continual dupa indicapilc audio - vizuale ; 

6. continual sa urmap indicapilc DEA pana cand : 

• ajutorul profesionist sose§te §i preia ; 

• victima incepe sa se trezeasca : se mi§ca, deschide ochii §i respira normal ; 

• dumneavoastra eleven ip epuizat. 

[h2] RCP inaintea defibrilarii 


Importan|a defibrilarii imediate, de indata ce un DEA este disponibil, a fost 
intotdeauna subliniata in ghiduri si in timpul instruirii §i este considerata a avea un 
impact major asupra supraviefuirii in urma (ibrilapei ventriculare. Acest concept a 
fost dezbatut deoarece dovezile au sugerat ca o perioada de compresiune toracica, 
inaintea defibrilarii, poate imbunatap supraviefuirea atunci cand intervalul de timp 
dintre apelarea ambulanfei §i sosirea acesteia dcpascstc 5 min. 140 ’ 141 Doua studii 
clinice recente 142 ’ 143 §i un studiu recent pe animale 144 nu au confirmat acest 
beneficiu legat de supravictuirc. Din acest motiv, o perioada prespecificata de RCP, 
ca si rutina inaintea analizei ritmului §i livrarii §ocului, nu este recomandata. Totu§i, 
RCP de calitate ridicata trebuie continuata in timp ce padelele de defibrilare sunt 
aplicate §i defibrilatorul este pregatit. Importanta administrarii rapide a compresiunii 
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toracice cu intreruperi minime este subliniata. Datorita lipsei datelor convingatoare, 
fie pentru sprijinirea sau respingerea acestei strategii, este rezonabil pentru serviciile 
medicale de urgenta care au implementat deja o perioada specified de compresiune 
toracica inaintea defibrilarii sa continue aceasta practica. 


[h2] Indicafiile vocale 


In mai multe zone sccventa actiunilor indeamna la “ urmati indicatiile vocale / 
vizuale”. Indicafiile vocale sunt, de obicei, programabile §i este recomandat sa fie 
setate in concordant! cu sccventa de socuri si timpii de RCP precizati in scctiunea 2. 
Acestea ar trebui sa includa cel pufin : 

1. doar un singur soc, cand un ritm socabil este detectat ; 

2. nici o verificare a ritmului, a respiratiei sau a pulsului dupa soc ; 

3. o indicate vocala pentru reluarea imediata a RCP dupa soc ( administrarea 
compresiunilor toracice in prczcnta circulatici spontane nu este daunatoare ) ; 

4. o perioada de 2 min de RCP inainte de urmatoarea indicate de reanaliza a 
ritmului ; 


Sccventa socurilor si nivelele de energie sunt discutate in scctiunea 3. 2 


[h2] DEA complet automate 


Un DEA complet automat care a detectat un ritm socabil va livra un soc fara 
implicare suplimentara a salvatorului. Un studiu pe manechini a aratat ca studcntii 
ncinstruiti comit mai putine erori de securitate folosind un DEA complet automat, 
decat un DEA semiautomat. 14j Nu exista date pe subiecti umani pentru a determina 
daca aceste rezultate pot 11 aplicate in uzul clinic. 


[h2] Accesul public la programele de defibrilare 


Programele DEA ar trebui activ considerate pentru implementarea in spatiile non- 
spitalice§ti. Aceasta se refera la spatiile publice, precum aeroporturi 32 , terenurile de 
sport, birouri, cazinouri 35 si aparate de zbor 33 , unde stopurile cardiace sunt, de 
obicei, asistate si salvatorii instruiti ajung de urgenta la eveniment. Programele DEA 
pentru salvatorii laici cu timpi de raspuns mici si studiile necontrolate folosind otitcri 
de polifie drept martori initiali l46, 147 au obtinut rate de supravietuirc raportate de 
pana la 
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49 - 74%. Aceste programe vor avea doar succes doar dacS salvatori sufficient de bine 
instruiti si DEA vor fi dispon ibi I ilntregul potential al DEA nu a fost obtinut incS, 
deoarece acestea sunt folosite, in principal, in spafiile publice §i, totu§i, 60 - 80 % 
dintre stopurile cardiace apar la domiciliu. Accesul publicului la defibrilare ( APD ) si 
programele DEA pentru martorii initiali pot crestc numSrul victimelor care primesc 
RCP efectuatS de martori oculari si defibrilarea precoce, astfel imbunatatind 
supravictuirca MCS in prespital. 148 In form alii recente in urma unor studii la nivel 
national din Japonia si S.U.A. 13, 43 au demonstrat cS atunci cand un DEA a fost 
disponibil, victimele au fost defibrilate mult mai devreme si cu o sansa mai buna de 
supravictuirc. Totusi, un DEA a livrat un soc in doar 3.7% , respectiv 5% din totalul 
stopurilor cardiace prin FV. A existat o rclatie de inversS proportional i talc clarS in 
studiul japonez intre numarul de DEA disponibile pe km 2 si intervalul dintre colaps si 
primul soc si o rclatie pozitivS legatS de supravictiiircambclc studii socurilc 
administrate cu DEA au apSrut mai degrabS in spatiile publice, decat in cele 
rezidcntialc. In general, primele ajutoare trimise precum politia sau pompierii vor 
avea timpi de raspuns prelungiti, dar au potentialul de a acoperi intreaga populate. 

Cand se implementeazS un program de DEA, comunitatea si conducStorii 
programului ar trebui sS ia in considerare factori precum localizarea strategics a DEA, 
formarea unei echipe cu responsabilitate pentru monitorizarea si intrctinerea 
dispozitivelor, programele de instructic si recalificare pentru indivizii care sunt 
potriviti sa utilizeze DEA si identificarea unui grup de indivizi voluntari cSrora li se 
incrcdinteaza folosirea DEA pentru victimele cu stop cardiac. 149 

Problema logisticS pentru programele de prim ajutor este aceea ca salvatorul nu 
trebuie sa ajungS doar inaintea ambulantci, ci in primele 5-6 min de la apelul initial 
pentru a incerca defibrilarea in faza electrics sau circulatorie a stopului cardiac. 44 
intarzierile prelungite due la scSderea supravictuirii : 36, 47 cateva minute castigate vor 
avea un impact scazut atunci cand primul ajutor ajunge dupa mai mult de 10 min de la 
apel 14, 150 sau cand primul ajutor nu imbunatateste un timp de raspuns deja scurt al 
ambulantci. ljl Totusi, scaderile mici in intervalele de raspuns obtinutc prin 
programele de prim ajutor care intervin la multe dintre victimele la domiciliu pot fi 
mai eficiente, din punct de vedere al costului, decat scaderile mari in intervalul de 
raspuns obtinutc prin programele APD care au un impact asupra unui numar mic de 
victime cu stop cardiac. 152, 153 

Programele care fac DEA disponibilele publicului in zonele rezidcntialc nu au fost 
inca evaluate. Achizitionarea unui DEA pentru uz individual la domiciliu, chiar si 
pentru aceia considerati cu un rise crescut de moarte cardiaca subita nu s-a dovedit a 
fi eficienta. 154 


[h3] Emblema universala pentru DEA 
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Cand apare un colaps si un DEA trebuie gasit rapid, emblema simpla §i clara care 
indica localizarea §i calea cea mai rapida catre un DEA este importanta. ILCOR a 
creat o emblema pentru DEA care poate fi recunoscuta la nivel universal §i este 
recomandata pentru indicarea localizarii unui DEA ( fig. 2.23) . Mai multe in formal) i 
detaliate asupra crearii si aplicarii acestui semn pentru DEA poate fi gasit pe : 

https://www.erc.edu/index.php/newsltem/en/nid=204 



Fig. 2.23. Emblema universala ILCOR pentru a indica prczcifia unui DEA. Acest 
semn poate fi combinat cu sagcti pentru a indica directia celui mai apropiat DEA. 
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[hi] Sumarul schimbarilor faja de ghidurile din 2005 

Cele mai importante modificari in Recomandarile din 2010 ale Consiliului 
European de Resuscitare (ERC) pentru terapii electrice, includ: 

• Pe parcursul acestor ghiduri este subliniata importanta compresiunilor toracice 
precoce si neintrerupte. 

• Se pune un accent mai mare pe minimalizarea duratei pauzelor prcsoc si 
postsoc.Estc recomandata continuarea compresiilor toracice pe timpul incarcarii 
defibrilatorului. 

• De asemenea, este subliniata reluarea rapida a compresiunilor toracice dupa 
dcfibrilare ; in comhinatic cu continuarea compresiunilor in timpul incarcarii 
defibrilatorului, defibrilarea ar trebui realizata cu o intrerupere a compresiunilor 
toracice nu mai mare de 5 s. 

• Siguranta salvatorului ramane capitala, dar in aceste ghiduri se admite ca riscul 
afectarii unui salvator in timpul defibrilarii este foarte mic, in special, daca salvatorul 
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poarta manu§i. Accentul se pune acum pe o verificare rapida a sigurantci in scopul 
minimalizarii pauzei pre-§oc. 

• Cand se trateaza un stop cardiac in prespital, personalul serviciilor medicale de 
urgent,! ( SMU ) trebuie sa asigure o RCP de buna calitate, RCP pe tot intervalul 
aducerii, aplicarii §i incarcarii defibrilatorului, dar nu mai este recomadata o durata 
pre- specificata de rutina ( de exemplu doua sau trei minute ) pentru RCP inaintea 
analizei ritmului §i livrarii socului. Pentru anumite servicii medicale de urgent,!, care 
au implementat deja integral o perioada prespecificata de compresiuni toracice 
inaintea defibrilarii, datorita lipsei de date convingatoare pentru sustincrca sau 
respingerea acestei strategii, este rezonabil pentru ei sa continue aceasta practica. 

• Utilizarea de pan! la 3 socuri succesive poate fi considerata daca fibrilafia 
ventriculara / tahicardia ventriculara far! puls ( FV / TV ) apare in timpul 
cateterismului cardiac sau in perioada postoperatorie precoce dupa chirurgia cardiac!. 
Aceasta strategic de 3 §ocuri poate fi, de asemenea, considerata si in cazul unui stop 
cardiac asistat prin FV / TV cand pacientul este deja conectat la defibrilatorul manual. 

• Solupilc de tip pasta si gel pentru electrozi se pot raspandi intre cele doua padele, 
favorizand aparitia unei scantei §i nu ar trebui utilizate. 


hi] Introducere 

Capitolul prezinta recomandarile de defibrilare folosind atat defibrilatoarele 
externe automate ( DEA ), cat §i defibrilatoarele manuale. Exista doar cateva difc rente 
fa^a de ghidurile ERC din 2005. Tot personalul din sistemul de sanatate si salvatorii 
laici pot folosi DEA ca parte integranta a suportului vital de baza. Defibrilarea 
manuala este insa utilizata doar ca parte a supotului vital avansat (ALS). Opliunile de 
cardioversie sincrona si pacing sunt incluse in multe defibrilatoare si sunt, de 
asemenea, discutate in acest capitol. 

Defibrilarea reprezinta trecerea unui curent electric de-a lungul miocardului cu o 
amplitudine suficienta pentru a depolariza o masa critica de miocard §i pentru a 
facilita reluarea activitatii electrice coordonate. Defibrilarea este definita drept 
terminare a fibrilatiei sau, mult mai precis, absenta FV / TV la 5 s dupa livrarea 
socului ; totusi, scopul tentativei de defibrilare este de a restabili un ritm organizat §i o 
circulate spontana. 

Tehnologia defibrilatoarelor avanseaza rapid. Interactiunea DEA cu salvatorul, 
prin intermediul comenzilor vocale este acum stability §i tehnologia viitorului va 
permite instructiuni mai specifice, care vor fi date prin comanda vocala. Capacitatea 
evolutiva a defibrilatoarelor de a evalua ritmul in timpul dcslasurarii manevrelor 
RCP reprezinta un progres important §i permite salvatorilor sa evalueze ritmul fara a 
intrerupe compresiunile toracice. In viitor, analiza formei undelor va putea, de 
asemenea, sa permita defibrilatorului sa calculeze timpul optim pentru administrarea 
unui §oc. 
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[hi] O veriga vitala in lanful supraviefuirii 


Defibrilarea este un element - cheie in lantul supravictuirii si este una dintre 
putinele intervened care a fost dovedita ca imbunatatcstc prognosticul din stopul 
cardiac prin FV / TV. Ghidurile anterioare publicate in 2005 au subliniat corect 
importanta defibrilarii precoce cu minimum de intarziere. 1,2 

Probabilitatea delibrilarii cu succes si a supravictuirii consecutive extemarii 
din spital scade rapid in timp 3,4 §i capacitatea de a efectua defibrilarea precoce este 
unul din cei mai important factori care determina supravictuirca din stopul cardiac. 
Pentru fiecare minut de intarziere a delibrilarii, in abscnta RCP efectuata de un martor 
ocular, supravictuirca FV asistate scade cu 10 - 12 %. 4 ’ 5 Sistemele SMU nu au, in 
general, capacitatea de a furniza defibrilarea prin intermediul salvatorilor de tip 
paramedic in primele cateva minute dupa apel si utilizarea alternativa a salvatorilor 
laici instruifi de a livra defibrilare prompta folosind DEA este acum larg raspandita. 
Sistemele SMU care au redus timpul pana la defibrilare prin colaborarea cu persoane 
laice instruite, au raportat imbunatatiri mari in rata de supravictuirc la extemare 6 9 
,unele chiar de 75%, daca defibrilarea a fost efectuata in primele 3 minute de la 
instalarea colapsului. 10 Acest concept a fost, de asemenea, extins la stopurile cardiace 
din spital, unde personalul, altul decat medicii, este instruit sa defibrileze folosind un 
DEA inainte de sosirea echipei de resuscitare. 11 Cand martorul ocular efectueaza 
RCP, scaderea supravictuirii este graduala si variaza intre 3 - 4 % / minut, din 
momentul colapsului pana la defibrilare 3,4,12 ; 

RCP efectuata de martorul ocular poate dubla 3,4,13 sau tripla 14 supravictuirca 
in stopul cardiac instalat in prespital. Instructiunile de resuscitare furnizate de 
serviciul de ambulanta inaintea sosirii ajutorului medical calificat create durata si 
calitatea RCP efectuata de martorul ocular 15, 16 si folosirea instructiunilor video, prin 
telefon, poate imbunatafi, suplimentar, performanfele. 17, 18 

Toti angajatii din sistemul de sanatate cu indatoriri de a efectua RCP trebuie 
instruiti, cchipati si incurajati sa efectueze defibrilare si RCP. Defibrilarea precoce 
trebuie sa fie disponibila la nivelul tuturor spitalelor sau a unitatilor medicale 
ambulatorii si in zonele publice aglomerate ( vezi scctiunca 2 ). 19 Cei instruiti in 
utilizarea unui DEA ar trebui sa fie, de asemenea, instruiti sa efectueze RCP de 
calitate crescuta inainte de sosirea echipei ALS, astfel incat eficacitatea defib rilarii 
precoce sa fie optimizata. 


[hi] Defib rilatoarele externe automate 

Defibrilatoarele exteme automate sunt dispozitive sofisticate, fiabile si 
computerizate care utilizeaza comenzi vocale si vizuale pentru a ghida salvatorii laici 
si profcsionistii din sistemul de sanatate, de a incerca defibrilarea in siguranta a 
victimelor in stop cardiac. Unele DEA combina instructiunile pentru defibrilare cu 
cele pentru efectuarea corecta a compresiilor toracice optime. Utilizarea DEA de catre 
salvatori laici sau din afara sistemului de sanatate este descrisa in scctiunca 2. 19 

In multe situafii, pentru defibrilarea initiala, este folosit un DEA, dar este 
ulterior inlocuit cu un defibrilator manual la momentul sosirii personalului SMU. 
Daca o asemenea inlocuire este facuta fara a considera faza ciclului in care DEA se 
afla, urmatorul soc poate fi intarziat, ceea ce poate compromite rezultatul final. 20 Din 
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acest motiv, personalul SMU trebuie sa lase conectat DEA in timp ce securizeaza 
calea aeriana si obtinc accesul venos. DEA trebuie lasat atasat pentru urmatoarea 
analiza a ritmului si, daca este indicat, un soc va fi livrat inainte ca DEA sa fie 
inlocuit cu un defibrilator manual. 

Actualmente, multi dintre producatori folosesc electrozi specifici produsului 
pentru conectorii defibrilatorului, ceea ce necesita ca padelele de defibrilare sa fie, de 
asemenea, indepartate si inlocuite cu o pereche compatibila cu noul defibrilator. 
Producatorii sunt incurajati sa colaboreze si sa conceapa un conector universal, care 
sa permita tuturor padelelor de defibrilare sa fie compatibile cu toate defibrilatoarele. 
Aceasta va conduce la un beneficiu semnificativ al pacientului si va minimaliza 
pierderea inutila de timp. 


[h2] Utilizarea DEA in spital 

In momentul Conferintci §tiintifice Consens RCP 2010 nu erau publicate 
studii randomizate care sa compare utilizarea in spital a DEA cu defibrilatoarele 
manuale. Doua studii de alt nivel, efectuate la pacinti adult i cu stop cardiac in spital 
prin ritmuri socabilc au demonstrat o rata mai mare a supravietuirii la externare cand 
defibrilarea a fost asigurata printr-un program DEA decat cu defibrilarea manuala 
singura. ’ Un studiu retrospectiv nu a demonstrat nici o imbunatatire a 
supravietuirii la externarea din spital pentru stopul cardiac la adult in spital cand s-a 
utilizat un DEA comparativ cu defibrilarea normala. In acest studiu, pacicntii din 
grupul in care s-a utilizat DEA , cu ritmul initial de asistola sau activitate electrica 
fara puls ( AEP ) au prezentat o rata de supravictuirc mai scazuta la externarea din 
spital comparativ cu acei din grupul la care s-a utilizat defibrilatorul manual (15% vs 
23% ; p = 0.04). Un studiu efectuat pe manechin a demonstrat ca utilizarea DEA a 
crescut semnificativ probabilitatea de livrare a 3 socuri, dar a crescut timpul de livrare 
a socuri lor cand a fost comparat cu defibrilatoarele manuale. 24 Prin comparatic, un 
studiu pe stopuri cardice simulate a demonstrat ca utilizarea dcrivatiilor de 
monitorizare si a defibrilatoarelor complet automate a redus timpul pana la defibrilare 
in comparatie cu defibrilatoarele manuale. 25 

Defibrilarea intarziata poate aparea cand pacicntii sufera un stop cardiac 
nemonitorizat in paturile de spital si in departamentele de ambulatoriu. 26 in aceste 
zone poate exista o perioada de cateva minute intarziere inaintea sosirii echipei de 
resuscitare cu un defibrilator, in vederea livrarii socurilor. in ciuda dovezilor limitate, 
echiparea cu DEA ar trebui luata in considerare pentru sectoarele spitalicesti, pentru a 
facilita defibrilarea precoce ( la < 3 min de la colaps ), in mod special in secfiile unde 
personalul nu poseda abilitati de rccunoastcre a ritmurilor de stop cardiac sau unde 
defibrilatoarele sunt rareori folosite. Un sistem eficient de instructie si recalificare ar 
trebui instituit. 11 Un numar suficient de angajati din sistemul de sanatate ar trebui 
instruifi pentru a pennite realizarea scopului de livrare a primului soc in primele 3 
minute de la colaps oriunde in spital. Spitalele ar trebui sa monitorizeze intervalele de 
la instalarea colapsului pana la primul soc si rezultatele resuscitarii. 


jh2] §ocul in modul manual versus semiautomat 
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Multe DEA pot 11 utilizate atat in modul manual, cat si in modul semiautomat, 
dar purine studii au comparat aceste doua optiuni. S-a aratat ca modul semiautomat 
reduce timpul pana la primul soc cand este utilizat atat in spital 27 cat si in prespital 28 
si prezinta rate mai mari de conversie a FV 28 si mai purine socuri livrate inadecvat 29 ' 
In schimb, modul semiautomat ofera mai put, in timp efectiv pentru compresiile 
toracice 29 ’ 30 , in special datorita unei perioade de pauza pre-soc mai lunga asociata cu 
analiza automata a ritmului. In ciuda acestor deosebiri nu s-a demonstrat in nici un 
studiu o difcrcnta globala in reintoarcerea la circulatia spontana (ROSC), rata de 
supravictuirc sau rata de externare. 23, 27, 28 Modul de defibrilare care permite cel mai 
bun rezultat va depinde de sistem, aptitudini, instructie si deprinderile de recunoastcrc 
a ritmurilor ECG a salvatorilor. O pauza presoc mai scurta si un procent mai mic fara 
compresiuni toracice vor crestc perfuzia organelor vitale si probabilitatea de ROSC. 31 
~~ 33 Este posibil cu unele defibrilatoare manuale si anumite DEA sa se efectueze 
compresiuni toracice in timpul incarcarii si, prin aceasta, sa se reduca pauza presoc la 
mai putin de 5s. Persoanele instruite pot defibrila in modul manual, dar pentru 
aceasta, sunt csentiale sesiuni frecvente de training si de recunoastcrc a ritmurilor 
ECG in echipa. 


jh2] Analiza automata a ritmului 

Defibrilatoarele externe automate au microprocesoare care analizeaza mai 
multe caracteristici ale ECG, inclusiv frecvcnta si amplitudinea. Tehnologia in 
dezvoltare ar trebui sa permita in curand DEA sa furnizeze informatii despre 
frecvcnta si adancimea compresiunilor toracice in timpul RCP care pot imbunatati 
efectuarea suportului vital de baza ( SVB ) de catre loti salvatorii. 34, 35 

Defibrilatoarele externe automate au fost testate in mod extensiv utilizand serii 

or O r 7 OO PQ 

de ritmuri cardiace si in multe studii pe adulti ’ si copii ’ . Aceste dispozitive 
sunt extrem de precise in analiza ritmului. Dcsi multe DEA nu sunt proiectate sa 
livreze socuri sincrone, toate DEA vor recomanda socuri pentru TV, daca frecvcnta si 
morfologia si durata undei R dcpascsc valorile prestabilite. Majoritatea DEA necesita 
o perioada de analiza a ritmului fara a exista contact direct cu victima. Aceasta 
perioada de analiza a ritmului duce la intreruperea compresiunilor toracice pe o durata 
de timp variabila, dar semnificativa ; 40 un factor demonstrat ca avand un impact 
advers semnificativ asupra revenirii din stop cardiac. 41 Producatorii acestor 
dispozitive ar trebui sa faca orice efort pentru a dezvolta un software care sa 
micsoreze aceasta perioada de analiza, asigurand intreruperea minima a 
compresiunilor toracice. 


[hi] Strategii inaintea deflbrilarii 

[h2] Minimalizarea pauzei pre§oc 

Pauza dintre oprirea compresiunilor toracice si administrarea socului (pauza 
presoc) trebuie mcntinuta la un minim absolut ; chiar 5 - 10 s de intarziere vor reduce 
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31 32 42 

sansele de conversie a ritmului. ’ ’ Pauza prcsoc poate fi redusa la mai putin de 5s 
prin continuarea compresiunilor toracice in timpul incarcarii defibrilatorului si prin 
coordonarea eficienta a echipei de resuscitare. Vcrilicarea sigurantci echipei de 
resuscitare (absenta contactului direct cu victima in momentul defibrilarii) trebuie 
realizata rapid si elicicnt. Utilizarea de catre salvatori a manusilor de protectie duce 
la minimalizarea suplimentara a riscului de a primi un soc accidental in timpul 
defibrilarii. 43 Pauza postsoc este minimalizata prin reluarea compresiunilor toracice 
imediat dupa administrarea socului (vezi mai jos). Intregul proces de defibrilare ar 
trebui realizat cu o intrerupere nu mai mare de 5s a compresiunilor toracice. 


jh2] Utilizarea in siguranfa a oxigenului in timpul defibrilarii 

Padelele defibrilatorului aplicate imperfect pe toracele victimei, prin 
producerea de scantei, pot reprezenta sursa de incendiu in cazul vecinatatii cu o sursa 
de oxigen. 44 “ 49 Exista mai multe raportari de incendii provocate in acest mod, marea 
majoritate conducand la arsuri semnificative ale victimei. Nu au existat astfel de 
raportari atunci cand pentru defibrilare au fost utilizati electrozi adezivi. In doua 
studii pe manechin conccntratia oxigenului in zona de defibrilare nu a fost crescuta 
cand dispozitivele de vcntilatic (masca-balon, balonul autogonflabil, ventilatorul 
modem de terapie intensiva) au fost lasate atasatc sondei endotraheale sau sursa de 
oxigen a fost lasata la cel putin 1 metru de cavitatea bucala a victimei. 50,51 Un studiu 
a descris conccntratii mai mari de oxigen si perioade mai lungi de ecleraj cand 
oxigenul a fost folosit in spafii inguste, fara vcntilatic adecvata. 52 

Riscul de aprindere in timpul tentativei de defibrilare poate fi redus prin luarea 
urmatoarelor masuri : 

• indepartafi orice masca de oxigen sau canula nazala §i pozifionafi-le la cel pufin 1 
metm distanta de toracele pacientului. 

Lasati balonul de vcntilatic conectat la sonda endotraheala sau la dispozitivul 
supraglotic de cale aeriana. Alternativ, deconectafi orice dispozitiv balon - valva de la 
sonda endotraheala sau dispozitivul supraglotic de cale aeriana si plasati-1 la cel putin 
1 metm de toracele pacientului in timpul defibrilarii. 

• daca pacientul este conectat la un ventilator, de exemplu in sala de operatii sau 
terapie intensiva, lasati tubulatura ventilatorului (circuitul respirator) conectata la 
sonda endotraheala, in afara cazului in care compresiunile toracice hnpiedica 
ventilatoml sa administreze volume tidal adecvate. In acest caz ventilatorul este, de 
obicei, substituit cu un balon de vcntilatic, care poate fi lasat conectat sau dctasat si 
plasat la o distanta de cel putin 1 metm. Daca tubulatura ventilatorului este 
deconectata, asigurati-va ca este situata la cel putin 1 metm de pacient sau, chiar mai 
bine, Inch idcti ventilatorul ; ventilatoarele rnodeme genereaza fluxuri crescute de 
oxigen atunci cand sunt deconectate. in timpul utilizarii normale, cand este conectat la 
o sonda endotraheala, oxigenul de la un ventilator din unitatea de terapie intensiva va 
fi directional de la unitatea principals a ventilatorului departe de zona de defibrilare. 
Pacicntii din unitatea de terapie intensiva pot fi dependent de presiunea pozitiva la 
sfarsitul expirului (PEEP) pentru mentincrea oxigenarii adecvate ; in timpul 
cardioversiei, cand circulatia spontana permite sangelui sa ramana bine oxigenat, este, 
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in mod particular, potrivit sa lasam pacientul critic conectat la ventilator in timpul 
administrarii socului. 

• minimalizap riscul de scantei in timpul defibrilarii. Electorzii autoadezivi sunt mai 
pupn susceptibili de a cauza scantei decat padelele manuale. 

Unele versiuni mai vechi ale dispozitivului extern de compresiuni toracice 
LUCAS sunt puse in mi scare de rate mari ale fluxului de oxigen care descarca gazul 
rezidual la nivelul toracelui pacientului. Nivelele mari ale oxigenului ambiental la 
nivelul toracelui au fost documentate folosind acest dispozitiv, in mod particular in 
spatii relativ inguste, cum ar fi in spatele ambulantei si ar trebui luate masuri de 
precaupe cand pacienpi sunt defibrilap folosind acest dispozitiv. 52 


[h2] Tehnica pentru contactul electrodului cu toracele 

Tehnica optima de defibrilare urmarestc administrarea curentului de-a lungul 
miocardului fibrilant in prezenta unei impedance transtoracice minime. Impcdanta 
transtoracica variaza considerabil cu masa corpului, dar este aproximativ de 70 - 80 Q 
la adulp. 53,54 Tehnicile descrise mai jos urmaresc poziponarea electrozilor extemi 
(padele sau electrozi autoadezivi) intr-o pozipe optima, care sa minimalizeze 
impcdanta transtoracica. 


[h3] Raderea pilozita^ii toracice 


La pacienpi cu pilozitate toracica, contactul electrod-tegument prezinta imperfecpuni 
prin exista unor cantitap mici de aer prinse dedesubtul electrodului. Aceasta cauzeaza 
o impcdanta crescuta, o eficicnta redusa a delibrilarii, rise de arc electric (scantei) la 
nivelul interfctci electrod - piele si intre electrozi, ducand la posibilitatea de a cauza 
arsuri la nivelul toracelui pacientului. Raderea rapida a suprafctci pe care se 
intenponeaza poziponarea electrodului poate li necesara, dar nu intarziati defibrilarea 
daca un aparat de ras nu este disponibil imediat. Raderea toracelui per se, poate 
reduce us or impcdanta transtoracica si a fost recomandata pentru cardioversia electiva 
DC cu defibrilatoare monofazice, 55 de§i eficacitatea delibrilatoarelor bifazice cu 
compensare de impcdanta poate sa nu lie atat de susceptibila la impcdanta 
transtoracica mai mare. 56 


[h3] Forja de aplicare a padelelor 


Daca se utilizeaza padele, aplicap-le ferm pe peretele toracic. Aceasta reduce 
impcdanta transtoracica prin imbunataprea contactului electric la nivelul intcrfatci 
electrod - piele si prin reducerea volumului toracic. jl Utilizatorul defibrilatorului 
trebuie sa apese intotdeauna ferm pe padele, fort a optima fiind de 8 kg la adult si 5 kg 
la copii cu varste intre 1-8 ani, cand se utilizeaza padele de adult. 58 8 kilograme 
forta pot fi obpnup doar de membrii cei mai puternici ai echipei de resuscitare si, de 
aceea, este recomandat ca ace§ti indivizi sa aplice padelele in timpul delibrilarii. Spre 
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deosebire de electrozii autoadezivi, padelele manuale au o suprafata plata, metalica 
care necesita un material conductor plasat intre metal si pielea pacientului pentru a 
imbunatati contactul electric. Utilizarea padelelor cu supra fete plate metalice singure 
conduc la o impedan(a transtoracica crescuta si exista probabilitatea de a crcstc riscul 
de arc electric si de producere a arsurilor cutanate la defibrilare. 


[h3] Pozi^ia electrozilor 


Nici un studiu efectuat pe subiecti umani nu a evaluat pozitia electrozilor ca un 
determinant al ROSC sau al supravictuirii din stopul cardiac prin FV / TV fara puls. 
Curentul transmiocardic in timpul defibrilarii este probabil maximal cand electrozii 
sunt plasati astfel incat suprafata inimii care fibrileaza se gascste direct sub accstia (ex 
ventriculii in FV / TV, atriile in FA). De aceea, pozi(ia optima a electrozilor poate sa 
nu fie aceeasi pentru aritmiile ventriculare si atriale. 

Din ce in ce mai multi pacienti se prezinta cu dispozitive medicale 
implantabile (ex pacemaker permanent, defibrilator de cardioversie implantabil (DC I) 
). B ratable de “alerta medicala” sunt recomandate pentru accsti pacienti. Aceste 
dispozitive pot fi afectate in timpul defibrilarii daca curentul este descarcat prin 
electrozii plasati direct deasupra dispozitivului. 59, 60 Plasati electrozii la distant! de 
dispozitiv (la cel putin 8 cm) 59 sau utilizati o pozi(ionare alternative a electrozilor 
(antero - laterala, antero - posterioara) dupa cum este descris mai jos. Patch-urile cu 
medicamente transdermice pot impiedica contactul bun al electrozilor, cauzand arc 
electric si arsuri daca electrodul este plasat direct deasupra patch-ului in timpul 
defibrilarii. 61,62 Indcpartati patch-urile cu medicare si curatati suprafata inaintea 
aplicarii electrodului. 

[h4] Plasarea pentru aritmiile ventriculare §i stopul cardiac 

Plasa(i electrozii (fie adezivi fie padele) in pozi(ia conventional sterno- 
apicala. Electrodul drept (sternal) este plasat la dreapta stemului, sub clavicula. 
Electrodul apical este plasat pe linia medio - axilara stanga la aproximativ acelasi 
nivel cu electrodul V6 al ECG sau nivelul sanului la femei. Aceasta pozi(ie nu ar 
trebui sa intereseze (csutul mamar. Este important ca acest electrod sa fie plasat 
suficient de lateral. Alte pozitii acceptate ale electrozilor includ : 

• Plasarea fiecarui electrod pe pafiile laterale ale pere(ilor toracici, unul pe partea 
dreapta §i celalalt pe partea stanga (biaxilar). 

• Un electrod este in pozi(ia apicala standard §i celalalt pe toracele postero - superior 
drept. 

• Un electrod anterior deasupra zonei precordiale stangi §i celalalt electrod posterior 
de inima imediat inferior omoplatului stang. 

Nu conteaza care electrod (apexian / sternal) este plasat in oricare pozi(ie. 

A fost demonstrat faptul ca impedanta transtoracica este micsorata cand 
electrodul apical nu este plasat peste tesut mamar. 63 Electrozii apicali de forma 
asimetrica au o impedanta mai scazuta cand sunt plasati longitudinal, decat atunci 
cand sunt pozitionati transversal. 64 Axul lung al electrodului apical trebuie deci 
orientat in di recti e cranio-caudala. 
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[h4] Plasarea pentru aritmiile atriale 

Fibrilatia a triala este mentinuta prin circuitele de reintrare functionala aflate in 
atriul stang. Deoarece atriul stang este localizat posterior in torace, pozitiile 
electrozilor care genereaza o orientare a fluxului electric spre posterior pot fi, 
teoretic, mai eficace pentru aritmiile atriale. Desi unele studii au aratat ca plasarea 
antero - posterioara a electrozilor este mai eficienta decat pozipa traditionala antero - 
apicala pentru cardioversia electiva a fibrilatiei atriale, 65,66 majoritatea nu au 
demonstrat un avantaj clar a oricarei pozitii specifice a electrozilor. 67,68 Eficacitatea 
cardioversiei poate fi mai putin dependents de pozitionarca electrozilor cand se 
folosesc defibrilatoare bifazice cu compensare de impedanta. 56 Urmatoarele pozifii 
ale electrozilor par a fi in totalitate sigure si eficiente pentru cardioversia aritmiilor 
atriale : 

• Pozitia traditionala antero - apicala. 

• Pozitia antero - posterioara (un electrod anterior situat peste zona precordiala stanga 
si celalalt electrod posterior de inima, imediat inferior de omoplatul stang). 

[h3] Faza respiratorie 

Impedanta transtoracica variaza in timpul respiratiei, fiind minima la sfarsitul 
expiraiiei. Daca este posibil, defibrilarea ar trebui tentata in aceasta faza a ciclului 
respirator. Presiunea pozitiva la sfarsitul expirului (PEEP) create impedanta 
transtoracica si ar trebui micsorata in timpul defibrilarii. Auto - PEEP-ul („blocarea 
respiratiei”) poate fi, in mod particular, crescut la astmatici si poate necesita nivele 
mai mari de energie decat in mod obisnuit pentru defibrilare. 69 

[h3] Marimea electrozilor 

Asociaiia pentru Progresul Instrumentarului Medical recomanda o dimensiune 
minima a electrodului pentru fiecare in parte si suma suprafetelor electrozilor sa fie 
minimum 150 cm 2 . 70 Electrozii mai mari au o impedanta mai mica, dar electrozii 
excesiv de mari pot duce la un flux al curentului transmiocardic mai mic. 71 

Pentru defibrilarea la adult, atat padelele manuale, cat si electrozii adezivi, cu 
un diametru de 8 - 12 cm sunt utilizaii si functioneaza la parametri buni. Succesul 
defibrilarii poate fi mai mare cu electrozi cu diametru de 12 cm, comparativ cu aceia 
de 8 cm. 54,72 DEA standard sunt adecvate pentru utilizarea la copii cu varsta peste 8 
ani. La copiii cu varste intre I si 8 ani folosiii padele pediatrice cu un atenuator pentru 
a reduce energia livrata sau un modul pediatric daca este disponibil ; daca nu, folosiii 
defibrilatorul nemodificat avand grija ca padelele de adult sa nu se suprapuna. 
Utilizarea DEA nu este recomandata la copii mai mici de 1 an. 

[h3] Agentii de cuplare 

Daca se folosesc padele manuale trebuie utilizate suporturi de gel de unica 
folosinta pentru a reduce impedanta la interfata electrod - piele. Pastele si gelurile 
pentru electrozi se pot intinde intre cele doua padele realizand potentialul pentru o 
scanteie si nu ar trebui utilizate. Nu folosiii electrozii descoperiti fara suport gel, 
deoarece impedanta transtoracica crescuta rezultata poate impiedica eficienta 
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defibrilarii, crcste severitatea arsurilor cutanate si riscul de arc electric cu pericolul 
consecutiv de aprindere sau explozie. 

[h3] Electrozi versus padele 

Electrozii autoadezivi pentru defibrilare au beneficii practice fafa de padele 
pentru monitorizarea de rutina si defibrilare. 73 “ 77 Ei sunt siguri si eficicnti si sunt 
prefcrati in locul padelelor de defibrilare standard. 72 Ar trebui luata in considerare 
utilizarea electrozilor autoadezivi in situatiile peri - stop si in situatiile clinice, cand 
accesul la pacient este dificil. Ei au o impedanfa transtoracica similara 71 (§i, prin 
urmare, eficacitate) 78,79 cu padelele manuale si permit operatorului sa defibrileze 
pacientul de la o distanta sigura decat sa se apiece deasupra pacientului, cum se 
intampla la folosirea padelelor. Cand sunt folositi pentru monitorizarea initiala a 
ritmului atat electrozii, cat si padelele, pennit administrarea mai rapida a primului soc 
comparativ cu electrozii ECG standard, dar electrozii sunt mai rapizi decat padelele. 
80 Cand suportii de gel sunt folositi cu padelele, gelul electrolitic devine polarizat si, 
de aceea, este un conductor slab dupa defibrilare. Aceasta poate cauza inregistrarea 
unei asistole false care poate fi persistenta timp de 3 - 4 minute, cand sunt folositi 
pentru monitorizarea ritmului ; un fenomen care nu a fost raportat in cazul electrozilor 
autoadezivi. 74,81 Cand se folose§te o combinafie suport de gel / padela, diagnosticul 
de asistola se confinna cu electrozi independenti ECG, nu cu padelele. 


[h2] Analiza formei undei de fibrilape 

Este posibil sa se anticipeze, cu un grad variabil de credibilitate, succesul 
defibrilarii prin analiza formei undei de fibrilatic. 82 “ 101 Daca ar putea fi determinate 
undele de fibrilatic optima si sincronizarea optima a livrarii socului in studii 
prospective, ar fi posibil sa prevenim administrarea unei energii inutil de mari pentru 
defibrilare si sa minimalizam lezarea miocardica. Aceasta tehnologie se afla in 
dezvoltare activa si investigare, dar sensibilitatea si specificitatea curenta sunt 
insuficiente pentru a permite introducerea analizei formei undei de FV in practica 
clinica. 

[h2] RCP versus defibrilare ca tratament initial 

Un numar de studii au examinat daca o perioada de RCP inaintea defibrilarii 
este benefica, in particular la pacienfii cu stop cardiac neasistat sau la cei cu colaps 
prelungit, fara resuscitare. O reevaluare a dovezilor din ghidurile din 2005 a condus la 
recomandarea ca este rezonabil pentru personalul SMU sa efectueze o perioada de 2 
minute de RCP (aproape 5 cicluri de 30:2) inaintea defibrilarii pacienfilor cu colaps 
prelungit ( > 5 min). 1 Aceasta recomandare s-a bazat pe studiile clinice in care timpii 
de raspuns au dcpasit 4-5 minute, astfel o perioada de 1,5-3 min de RCP efectuat 
de paramedici sau medicii SMU inaintea administrarii socului au imbunatatit rata 
ROSC, supravictuirca la externarea din spital ’ si supravictuirea la 1 an pentru 
adultii cu FV / TV in prespital, comparativ cu defibrilarea imediata. In unele studii pe 
animale cu o durata a FV de cel putin 5 min, RCP inaintea defibrilarii a imbunatafit 
hemodinamica si rata supravictuirii. “ Un model de stop cardiac ischemic la pore 
a aratat o supravictuirc scazuta dupa RCP prcsoc. 107 
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in contrast, in doua studii randomizate controlate, efectuarea unei perioade de 
1,5-3 min de RCP de catre personalul SMU inaintea defibrilarii nu a imbunatapt 
ROSC sau supravictuirca la externarea din spital la pacicntii cu FV / TV in prespital, 
fara a se line cont de intervalul de raspuns al SMU. 108,109 Alte 4 studii au esuat in a 
demonstra imbunatatirea semnificativa a ROSC globala sau a supravietuirii la 
externarea din spital cu o perioada ini^iala de RCP, 102 > 103 ’ 110111 unu l a aratat o 
rata mai mare de recuperare neurologica favorabila la 30 de zile si la 1 an dupa stopul 
cardiac. 110 

Durata colapsului este freevent dificil de estimat cu acuratctc si exista dovezi 
ca realizarea compresiunilor toracice in timpul primirii si incarcarii delibrilatorului 
imbunatateste probabilitatea de supravictuirc. 112 Din aceste motive, in orice stop 
cardiac care nu a fost asistat, personalul SMU ar trebui sa efectueze RCP de buna 
calitate, in timp ce un defibrilator este adus, aplicat si incarcat, dar efectuarea RCP 
pentru o perioada prespecificata (ex 2 sau 3 min) inaintea analizei ritmului si a livrarii 
socului nu este recomandat. Anumite sisteme SMU au implementat deja in totalitate o 
perioada prespecificata de compresiuni toracice inaintea defibrilarii ; datorita lipsei de 
date convingatoare care sa sustina sau sa respinga aceasta strategic, este rezonabil 
pentru ele sa continue aceasta practica. 

in mediul spitalieese, in loeatiile cu un DEA disponibil (inclusiv salvatori 
laici) sau la evenimentele asistate de SMU, defibrilarea ar trebui realizata imediat ce 
defibrilatorul este disponibil. Compresiunile toracice ar trebui sa fie realizate pana cu 
putin inainte de tentarea defibrilarii (vezi Sectiunea 4 Suportul Vital Avansat). 113 

Importanta compresiunilor toracice precoce si neintrerupte este subliniata de-a 
lungul acestor recomandari. in practica, este adesea dificil de a constata momentul 
exact al colapsului §i, in orice caz, RCP ar trebui inceputa cat de curand posibil. 
Salvatorul, care efectueaza compresiuni toracice, ar trebui sa intrerupa compresiunile 
toracice doar pentru vcntilatii, analiza ritmului si administrarea socului si ar trebui sa 
reia compresiunile toracice imediat ce §ocul a fost livrat. 

Cand doi salvatori sunt prezenfi, salvatorul care manipuleaza DEA ar trebui sa 
aplice electrozii in timp ce RCP este in desfasurarc. Intrcrupcti RCP doar cand este 
necesar sa evaluati ritmul si sa livrati un soc. Operatorul DEA trebuie sa fie pregatit 
sa administreze un soc imediat ce analiza este completa si socul este recomandat, 
asigurandu-se ca nici un salvator nu este in contact cu victima. 

[hi] Administrarea defibrilarii 

[h2] Un §oc versus o succesiune de trei §ocuri succesive 

O schimbare majora in ghidurile din 2005 a fost recomandarea de administrare 
a unui singur soc fata de 3 socuri succesive. Aceasta s-a intamplat deoarece studiile 
efectuate pe animale au demonstrat ca intreruperi relativ scurte ale compresiunilor 
toracice pentru a efectua vcntilatii 114, 115 sau pentru analiza ritmului 33 au fost asociate 
cu disfunctic miocardica postresuscitare si rata de supravictuirc redusa. De asemenea, 
intreruperile in compresiunile toracice au redus sansele de conversie a FV la alt ritm. 

nn *3 a i i r or 

Analiza performantei RCP in timpul stopului cardiac, in prespital ’ si in spital 
a aratat ca intreruperile semnificative erau obisnuitc, cu compresiuni toracice care nu 
acopereau mai mult de 51 - 76 % 34, 35 din timpul total al RCP. 

Cu o eficacitate a primului soc prin unde bifazice ce dcpascstc, in general, 
90%, 117 ~ 120 e§ecul conversiei cu succes a FV este mai probabil sugerat de necesitatea 
unei perioade de RCP mai degraba, decat un soc suplimentar. Chiar daca tentarea de 
defibrilare este reusita in restabilirea unui ritm de perfuzie, foarte rar un puls este 


224 



palpabil imediat dupa defibrilare si intarzierea in incercarea de palpare a unui puls va 
compromite suplimentar miocardul, daca un ritm de perfuzie nu a fost restabilit. 40 

Studiile ulterioare au aratat o rata semnificativ mai mica a timpului de “hands- 
off’ (absenta contactului direct cu victima), cu protocolul cu un singur soc 121 si unele, 
41 , 122,123 , ^ar nu toate> 121 , 124 au su g erat un beneficiu semnificativ legat de 

supravictuirc prin aceasta strategic de soc unic. Totusi, toate studiile cu cxceptia unuia 
124 au fost studii de tip “before - after” si toate au introdus numeroase modificari in 
protocol, facand dificil de atribuit un posibil beneficiu legat de supravictuirc uneia 
dintre schimbari. 

Cand defibrilarea este necesara, clati un singur soc si rcluati, imediat dupa soc, 
compresiunile toracice. Nu temporizati RCP pentru reanalizarea ritmului sau 
verificarea pulsului imediat dupa soc. Continual) RCP (30 compresiuni : 2 vcntilatii) 
pentru 2 min pana cand reanalizarea ritmului este efectuata si alt soc administrat (daca 
este indicat) (vezi Sectiunea 4 Suportul Vital Avansat). 113 Aceasta strategic cu soc 
unic este aplicabila defibrilatoarelor atat monofazice, cat si bifazice. 

Daca FV / TV apare in timpul cateterizarii cardiace sau in perioada 
postoperatorie precoce, dupa chirurgie cardiaca (cand compresiunile toracice ar putea 
compromite suturile vasculare), luati in considerare administrarea pana la 3 socuri 
succesive, inainte de a incepe compresiunile toracice (vezi Sectiunea 8 Circumstance 
Speciale). 125 Aceasta strategic cu 3 socuri poate fi considerate, de asemenea, pentru 
un stop cardiac initial asistat prin FV / TV daca pacientul este deja conectat la un 
defibrilator manual. Desi nu exista date care sa sustina strategia cu 3 socuri in oricare 
dintre aceste circumstance, este putin probabil ca inceperea compresiunilor toracice va 
imbunatati sansa deja foarte mare de reintoarcere la circulatia spontana, cand 
defibrilarea are loc precoce, in faza electrica imediat dupa debutul FV. 


[h2] Formele undei 

Din punct de vedere istoric, defibrilatoarclc care administreaza o unda 
monofazica au fost standardul de ingrijire pana in anii 1990. Defibrilatoarele 
monofazice livreaza un curent unipolar (o singura dircctie a fluxului de curent) (Fig 
3.1). Defibrilatoarele monofazice erau, in mod particular, succeptibile la modificarea 
formei undei in fun c tic de impedanta transtoracica. Pacicntii mai mici cu impcdanta 
transtoracica minima au primit curent transmiocardic considerabil mai mare decat 
pacicntii mai mari, la care nu doar curentul era mai mic, dar si forma undei se alungea 
pana la valorile in care clicacitatca ei era redusa. 

Defibrilatoarele monofazice nu mai sunt fabricate si, desi multe vor ramane in 
uz pentru mai multi ani, au fost inlocuite de defibrilatoarele bifazice. Defibrilatoarele 
bifazice livreaza curent al carui flux urmeaza o dircctie pozitiva pentru o durata 
specified inainte de a se inversa §i a urma o direefie negativa pentru milisecundele 
ramase din descarcarea electrica. Exista doua tipuri principale de forme de unda 
bifazice : unda bifazica exponcntiala trunchiata (BET) (Fig. 3.2) si unda bifazica 
rectilinie (BRL) (Fig. 3.3). Defibrilatoarele bifazice compenseaza variafiile largi ale 
impedantei transtoracice prin ajustarea electronic;! a magnitudinii undei si duratei 
pentru a asigura o livrare optima a curentului catre miocard, indiferent de 
dimensiunile pacientului. O unda bifazica pulsata a fost recent descrisa, in care 
curentul oscileaza rapid intre linia de baza si o valoare pozitiva inainte de a se inversa 
intr-un model negativ. De asemenea, aceasta unda este in uzul clinic. Poate avea o 
eficacitate similara cu a altor unde bifazice, dar singurul studiu clinic al acestei unde 
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nu a fost realizat cu un dispozitiv de compensare a impcdan(ci. 126,127 Exista mai multe 
unde bifazice diferite, toate fara semnificatie clinica a supcrioritapi pentru llccarc tip 
de unda individual comparat cu alia. 




Fig.3.1 Unda monofazica sinusoidala atenuata (MSA) Fig.3.2 Unda bifazica eponentiala truncata 
(BET) 



Fig-3.3 Unda bifazica rectilinie (BRL) 

Toate dclibrilatoarcle manuale §i DEA care permit reglarea manuala a 
nivelelor de energie trebuie etichetate pentru a indica tipul de unda (monofazica sau 
bifazica) §i nivelele de energie recomandate pentru realizarea defibrilarii in cazul FV / 
TV. 

[h3] Defibrilarea monofazica versus bifazica 

Dcsi undele bifazice sunt mult mai eliciente la intreruperea aritmiilor 
ventriculare cu nivele energetice mai mici, au demonstrat o eficacitate mai mare a 
primului §oc decat undele monofazice si au o eficacitate mai mare a primului §oc in 
cazul duratei mai mari a FV / TV, 128 “ 130 nici un studiu nu a demonstrat superioritatea 
supravic(uirii la externarea din punct de vedere al intcgritapi neurologice. 

Unele studii 119, 128 “ 133 , dar nu toate 134 , sugereaza ca unda bifazica imbunata(cstc 
revenirea pe termen scurt din FV comparativ cu defibrilarea monofazica. 

S-a demonstrat ca undele bifazice sunt superioare celor monofazice pentru 
cardioversia electiva a fibrilapci atriale, cu rate de succes global mai mari, folosind 
energie cumulativa mai mica §i reducand severitatea arsurilor cutanate 135 ~ 138 fiind 
undele de electie pentru aceasta procedura. 
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[h3] Defibrilarea multifazica versus bifazica 


Un numar de unde multifazice (ex trifazic, cvadrifazic, multifazic) au fost, de 
asemenea, testate in studiile pe animate. Datele obtinutc pe animate sugereaza ca 
undele multifazice pot delibrila la energii mai mici si induce o disfunctic miocardica 
post-soc mai mica. 139 “ 141 Aceste rezultate sunt limitate de studii ale FV cu durata 
scurta (aproximativ 30s) si lipsa validarii prin studii pe subiecti umani. In prezent nu 
exista studii comparative pentru unde multifazice pe subecti umani si nici un 
defibrilator care sa utilizeze unde multifazice. 

[h2] Nivelele de energie 

Defibrilarea necesita livrarea unei energii electrice suficiente pentru a delibrila 
o masa critica de miocard, pentru a suprima fronturile de unda ale FV si pentru a 
permite restabilirea acti vitati i electrice spontane sincronizate in forma unui ritm 
cardiac organizat. Energia optima pentru delibrilare este aceea care permite 
defibrilarea cauzand o lezare minima a miocardului. 143 Selectarea unui nivel de 
energie adecvat reduce numarul socurilor repetitive, fapt care la randul sau limiteaza 
distructia miocardica Nivelele energetice optime pentru undele atat monofazice, cat si 
bifazice, sunt necunoscute. Recomandarile pentru nivelele energetice sunt bazate pe 
un consens rezultat in urma evaluarii atente a datelor existente in literatura. Desi sunt 
anumite nivelele de energie selectate pentru defibrilare, ceea ce produce defibrilarea 
de fapt este fluxul trans-miocardic. Curentul se coreleaza bine cu defibrilarea reusita 
si cardioversia. 144 Curentul optim pentru defibrilare, folosind o unda monofazica, este 
in intervalul de 30 - 40 A. Datele indirecte din masuratorile in timpul cardioversiei 
pentru fibrilafia atriala sugereaza ca acest curent, in timpul defibrilarii in care se 
utilizeaza unde bifazice, este in intervalul de 15 - 20 A. 137 Tehnologia viitorului va 
putea permite defibrilatoarelor sa descarce in concordanta cu curentul transtoracic ; o 
strategic care va putea conduce la o consecvcnta mai mare a reusitci socului. 
Amplitudinea curentului de varf, curentul mediu si durata fazei trebuie sa fie studiate 
pentru a detennina valorile optime si fabricantii sunt incurajati sa exploreze aceasta 
translatic a defibrilarii bazate pe energie la cea bazata pe curent. 


[h3] Primul §oc 

[h4] Defibrilatoarele monofazice 


Nu exista studii nou publicate care sa urmareasca nivelele energetice optime 
pentru undele monofazice de la publicarea ghidurilor din 2005. Eficacitatea primului 
soc pentru stopul cardiac cu durata lunga folosind defibrilarea monofazica a fost 
raportata ca fund 54 - 63% pentru o unda monofazica cxponentiala truncata (MET) 
de 200 J 129, 145 §i de 77 - 91% folosind o unda monofazica sinusoidala atenuata 
(MSA) de 200 J. 128 “ 13 °’ 145 Datorita clicacitatii mai redusa a acestei unde, nivelul 
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energetic initial recomandat pentru primul soc folosind un defibrilator monofazic este 
360 J. Desi nivele energetice mai mari conduc la un grad crescut de lezare 
miocardica, beneficiile conversiei precoce la un ritm de perfuzie sunt supreme. Blocul 
atrio - ventricular este mult mai intalnit la nivele energetice monofazice mai mari, 
dar, in general, este tranzitoriu si s-a demonstrat ca nu afecteaza supravictuirca la 
externarea din spital. 146 Doar unul din cele 27 de studii pe animale a demonstrat 
efecte nocive cauzate de defibrilarea cu socuri de energie inalta 147 . 

[h4] Defibrilatoarele bifazice 


In ultimii 5 ani au fost publicate relativ purine studii care sa perfectionczc 
ghidurile din 2005. Nu exista date care sa sustina ca o unda bifazica sau un dispozitiv 
este mai eficient decat altul. Eficacitatea primului §oc a undei BET de 150 - 200 J a 
fost raportata ca Hind 86 - 98%. 128 ’ 129 ’ 145 ’ 148, 149 Eficacitatea primului §oc a undei 
BRL de 120 J este pana la 85% (informatii nepublicate in lucrari, dar sustinute prin 
comunicarile personalului). 130 Eficacitatea primului soc a unei unde noi bifazice 
pulsate de 130 J a aratat o rata de succes a primului soc de 90%. 126 Doua studii au 
sugerat echivalcnta defibrilarii cu energii de inceput mai mici si mai mari. 15 °’ 151 Desi 
studiile pe subiccti umani nu au demonstrat efecte nocive (crestcrea biomarkerilor, 
modificarile ECG, modificarile fractiei de cjectic) datorate oricarei unde bifazice de 
pana la 360 J, 150, 152 mai multe studii pe animale au sugerat posibile daune la nivele 
energetice mai mari. 153-156 

§ocul initial bifazic nu trebuie sa fie mai mic de 120 J pentru undele BLR si 
150 J pentru BET. In mod ideal, energia inifiala a focului bifazic ar trebui sa fie de cel 
putin 150 J pentru toate undele. 

Fabricanfii ar trebui sa afi§eze intervalul eficient al energiei undei la vedere pe 
defibrilatorul bifazic ; defibrilatoarele monofazice mai vechi ar trebui, de asemenea, 
insemnate clar cu intervalul optim al dozei. Daca salvatorul nu cunoastc doza optima 
recomandata a energiei defibrilatorului, ar trebui sa foloseasca cea mai mare doza 
pentru toate socurile. 


[h3] §ocul al doilea §i urmatoarele 


Ghidurile din 2005 au recomandat o strategic a energiei fie fixa sau fie 
crescatoare pentru defibrilare. Consecutiv acestor recomandari, mai multe studii au 
demonstrat ca, desi o strategic cu energie crescanda scade numarul de socuri necesare 
pentru restabilirea unui ritm organizat comparativ cu defibrilarea bifazica cu doza fixa 
§i poate fi necesara pentru defibrilarea cu succes, 157, 158 ratele de ROSC sau 
supravictuirc la externarea nu sunt semnificativ diferite intre strategii. 150 ’ 151 Pe de 
alta parte, un protocol cu doza fixa bifazica a demonstrat rate crescute de cardioversie 
( > 90% ) cu un protocol bazat pe doza fixa a 3 §ocuri, dar numarul mic al cazurilor 
nu a exclus o ROSC semnificativ mai mica pentru FV recurenta. lj9 Mai multe studii 
in spital care au folosit o strategie crescanda a energiei socului au demonstrat o 
imbunatatire in ratele de cardioversie (comparativ cu protocoalele cu doza fixa) a 
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ritmurilor negeneratoare de stop cu acclasi nivel al energiei selectate atat pentru 
undele bifazice, cat §i monofazice. 135 ' 137 - 160-163 


[h4] Defibrilatoarele monofazice 


Daca §ocul initial a e§uat la 360 J, §ocul al doilea §i urmatoarele trebuie 
administrate la 360 J. 


[h4] Defibrilatoarele bifazice 


Nu exista dovezi care sa sprijine un protocol de energie, fie fix sau fie 
crescanda. Ambele strategii sunt acceptabile ; totusi, daca primul soc a csuat si 
delibrilatorul este capabil sa livreze socuri cu o energie mai mare, este rezonabil sa 
c restem energia pentru socurilc urmatoare. 


[h4] Fibrilafia ventriculara recurenta 


Daca un ritm socabil reapare dupa defibrilarea rcusita cu ROSC, administrati 
urmatorul soc cu un nivel al energiei care a fost anterior eficace. 


[hi] Alte subiecte legate de defibrilare 
[h2] Defibrilarea la copii 


Stopul cardiac este mai putin obisnuit la copii. Cauzele comune de FV la copii 
includ trauma, patologia cardiaca congenitala, intervalul QT lung, supradoza de 
medicamente si hipotennia. 164-166 Fibri latia ventriculara este relativ rara, comparativ 
cu stopul cardiac la adult, aparand in 7 - 15% dintre stopurile pediatrice si la 
adolcscenti. 166 “ 171 Defibrilarea rapida a acestor pacienti poate imbunatati 
prognosticul. 171, 172 

Nivelul energetic optim, unda si sccvcnta socurilor sunt necunoscute, dar, la 
fel ca §i la adul^i, §ocurile bifazice par a fi la fel de eficiente §i la fel de pu^in 
daunatoare precum socurilc monofazice. 173 ~ 175 Limita superioara pentru defibrilarea 
in siguranta este necunoscuta, dar dozele ce dcpascsc maximum de 4 J / kg anterior 
recomandate (mergand pana la 9 J / kg) au defibrilat eficient copiii, fara efecte 

oo i r 7C 1 77 

adverse semnificative. ’ 
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Nivelele energetice recomandate pentru defibrilarea monofazica manuala sunt 
de 4 J / kg pentru socul initial si urmatoarele. Acelcasi nivele energetice sunt 
recomandate pentru defibrilarea bifazica manuala. 178 La fel ca la adulti, daca un ritm 
socabil revine, folositi nivelul energetic pentru defibrilare care a fost eficace anterior. 

Pentru defibrilarea copiilor cu varsta peste 8 ani, un DEA cu electrozi standard 
este utilizat si setarile energetice standard acceptate. Pentru defibrilarea copiilor intre 
1 §i 8 ani, electrozi pediatrici speciali si atenuatoare energetice sunt recomandate ; 
acestea reduc energia livrata la un nivel care se apropie de cel recomandat pentru 
defibrilatoarele manuale. Cand acesti electrozi nu sunt disponibili, un DEA cu 
electrozi standard trebuie folosit. Pentru defibrilarea copiilor mai mici de 1 an, nu este 
recomandat un DEA ; lotus i, exista putinc rapoarte de caz care relateaza utilizarea 
DEA la copii mai mici de 1 an. 179 ’ 180 Incidenfa ritmurilor §ocabile la copii este foarte 
scazuta, exceptand cazul cand exista patologie cardiaca 167,181,182 ; in aceste cazuri 
rare, daca un DEA este singurul defibrilator disponibil, utilizarea sa ar trebui 
considerate (preferabil cu un atenuator de doza). 

[hi] Cardioversia 


Daca este utilizata cardioversia electrica pentru conversia tahiaritmiilor atriale 
sau ventriculare, socul trebuie sincronizat sa coincide cu unda R a 
electrocardiogramei si nu cu unda T ; FV poate 11 indusa dace un soc este administrat 
in timpul perioadei refractare relative a ciclului cardiac. 183 Sincronizarea poate fi 
diflciie in TV datorite complexului QRS larg si formele variate ale aritmiei 
ventriculare. Urmariti cu atcntic markerul de sincronizare pentru rccunoasterea cu 
certitudine a undei R. Dace este necesar, alegeti alte derivatic si / sau ajustati 
amplitudinea. Dace sincronizarea esucaza, admin istrati socuri nesincronizate la 
pacientul instabil cu TV pentru a evita intarzierea prelungite a restabilirii ritmului 
sinusal. Fibril alia ventriculare sau TV fere puls necesite socuri nesincronizate. 
Pacicntii constienti trebuie anestcziati sau scdati inaintea incercerii de cardioversie 
sincrone. 

[h2] Fibrilafia atriala 


Pozifia optime a electrozilor a fost discutate anterior, dar pozitiile antero - 
laterale si antero - posterioare sunt ambele acceptate. Undele bifazice sunt mult mai 
eficiente decat cele monofazice pentru cardioversia FA 135 “ 138 ; §i cauzeazd arsuri 
cutanate mai putin severe. 184 Cand este disponibil, un defibrilator bifazic ar trebui 
folosit in favoarea unui defibrilator monofazic. Difc rente intre undele bifazice nu au 
fost stabilite. 


[h3] Undele monofazice 


Un studiu al cardioversiei electrice pentru fibrilatia atriala a indicat ca socurile 
de 360 J cu unda monofazica sinusoidala atenuata (MSA) au fost mult mai eficiente 
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decat §ocurile de 100 sau 200 J cu MSA. 185 De§i un prim §oc de 360 J reduce 
ccrintele energetice globale pentru cardioversie, 185 360 J pot cauza distructic 
miocardica mai mare si arsuri cutanate mai mari decat apar cu nivele energetice 
monofazice mai mici si aceasta trebuie luata in considerare. Inccpefi cardioversia 
sincronizata a fibrilatiei atriale folosind un nivel energetic initial de 200 J si 
crescandu-1 intr-o maniera treptata daca este necesar. 

[h3] Undele bifazice 


Sunt necesare mai multe date inainte ca recomandari specifice sa poata fi 
facute pentru nivelele energetice bifazice optime. Inceperea cu nivele energetice 
crescute nu a aratat rate de cardioversie mai bune comparativ cu nivelele energetice 
mai mici. 135, 186 “ 191 Un §oc initial sincronizat de 120 - 150 J, escaladand, daca este 
necesar, este o strategic rezonabila bazata pe datele curente. 


[h2] Flutter-ul atrial §i tahicardia paroxistica supraventriculara 


Flutter-ul atrial si TPSV necesita, in general, mai putina energie pentru 
cardioversie decat librilatia atriala. 190 Administrati un soc initial de 100 J monofazic 
sau 70 - 120 J bifazic. Administrati socurilc urmatoare utilizand cresteri graduale ale 

• • 144 

energiei. 


[h2] Tahicardia ventriculara 


Energia necesara pentru cardioversia TV depinde de caracteristicile 
morfologice si frecventa aritmiei. 192 Tahicardia ventriculara cu puls raspunde bine la 
cardioversie folosind energii initiate monofazice de 200 J. Utilizafi nivele energetice 
bifazice de 120 - 150 J pentru socul initial. Luati in considerare cresteri graduale daca 
primul soc e§ueaza in restabilirea ritmului sinusal. 192 


[hi] Pacing-ul 

Luati in considerare pacing-ul la pacientii cu bradicardie simptomatica 
refractara la medicatia anticolinergica sau la orice terapie de linie secundara (vezi 
Sectiunea 4). 113 Pacing-ul imediat este indicat in mod special cand sediul blocul este 
la sau sub nivelul His - Purkinje. Daca pacingul transtoracic este ineficient, luati in 
considerare pacing-ul transvenos. Oricand se pune diagnostic de asistola, verificati 
ECG cu ateniie pentru prezenia undelor P, deoarece acestea vor raspunde probabil la 
pacing-ul cardiac. Utilizarea electrozilor epicardici pentru a stimula miocardul dupa 
interventie chirurgicala cardiaca este eficienta si discutata in alta sectiune. Nu 
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incercati pacing-ul pentru asistola, decat daca undele P sunt prezente ; nu create 
supravictuirca pe termen scurt sau lung in spital sau prespital. Pentru pacicntii 

constienti si instabili hemodinamic cu bradiaritmii, pacing-ul prin pcrcutie ca o punte 
catre pacing-ul electric poate fi efectuat, desi eficacitatea sa nu a fost stability. 


[hi] Defibrilatoarele de cardioversie implantabile 

Defibrilatoarele de cardioversie implantabile (DC I) devin uzuale din ce in ce 
mai mult drept dispozitivele mai frecvent implantate pe masura ce varsta populatici 
create. Ele sunt implantate deoarece un pacient este considerat cu rise prin, sau a avut, 
o aritmie socabila amcnintatoare de viata si sunt, de obicei, plasate sub muschiul 
pectoral subclavicular stang (intr-o pozitie similara cu pacemakerele de care nu pot fi 
deosebite imediat). La detectarea unui ritm socabil, un DCI va descarca aproximativ 
40 J prin intermediul unui electrod intern de pacing, localizat in ventriculul drept. La 
detectarea LV / TV, DCI se vor descarca nu mai mult de 8 ori, dar se pot reseta daca 
detecteaza o noua perioada de LV / TV. Pacicntii cu electrozi fracturati de DCI pot 
suferi defibrilari interne repetate, deoarece parazitarea electrica este interpretata gre§it 
ca ritm socabil ; in aceste circumstantc, pacientul este, probabil, constient, cu o ECG 
ce arata o frccvcnta relativ normala. Un magnet plasat deasupra DCI va dezactiva 
functia de delibrilare in aceste circumstantc. 

Descarcarea unui DCI poate cauza contractia muschiului pectoral a pacientului 
si au fost documentate socuri administrate salvatorului. 202 Avand in vedere nivelele 
scazute de energie descarcate de DCI, este putin probabil ca acestea sa afecteze 
salvatorul, dar purtarea manusilor si minimalizarea contactului cu pacientul, in timp 
ce dispozitivul descarca, este prudenta. Functiilc de cardioversie si pacing trebuie 
intotdeauna sa fie reevaluate dupa defibrilarea externa, verificand atat dispozitivul, cat 
§i pragurile de pacing / defibrilare ale acestuia. 

Spike-urile pacemakerului generate de dispozitive progamate pentru pacing 
unipolar pot induce confuzii pentru software-ul DEA si pentru personalul de urgenta 
si pot interfera cu detectarea FV. 203 Algoritmii de diagnostic a DEA moderne sunt 
insensibili la astfel de spike-uri. 
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[hi] Sumarul schimbarilor faja de Recomandarile din 2005 

Cele ma importatnte schimbari in recomandarile 2010 ale Consiliului European de 
Resuscitare in Suportul Vital Avansat (ALS) includ: 

• Este accentuata sublinierea importantci minimalizarii intreruperilor 
compresiilor toracice pe parcursul intcrvcntici SVB; aceste compresii se 
intrerup doar pentru a permite manevrele specifice. 

• Se accentueaza sublinierea „urmarirea factorului cauzal si dcclasarea alertei” 
pentru detectarea pacientului a carui stare se deterioreaza, in scopul prevenirii 
stopului cardiac intra-spitalicesc. 

• Sublinierea necesitatii observarii precoce a semnelor asociate cu riscul 
potential de rnoarte subita din cauze cardiace in prespital. 
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• Se renunta la recomandarea pentru o perioada pre-specificata de RCP inainte 
de defibrilarea stopurilor din prespital care nu au fost observate direct de catre 
SMU („stopurile fara martori”). 

• Se continua compresiile toracice pe timpul incarcarii defibrilatorului - aceasta 
va minimaliza pauza pre-soc. 

• Se renunta la sublinierea rolului loviturii precordiale. 

• Se subliniaza folosirea unei serii de trei socuri succesive („masate”) pentru 
FV/TV fara puls aparute in scctiilc de cateterism cardiac sau in perioada 
imediat post-operatorie dupa chirurgie cardiaca. 

• Nu mai este recomandata administrarea intra-traheala de droguri - daca nu 
este disponibila o cale venoasa, acestea trebuie administrate pe cale intra- 
osoasa. 

• La tratarea stopului prin FV/TV, adrenalina 1 mg se administreaza dupa cel 
de-al treilea §oc odata ce au reinceput compresiile toracice §i la fiecare 3-5 
minute ( in timpul ciclurilor alternate de RCP ). Amiodarona 300 mg este de 
asemenea administrate dupa al treilea soc. 

• Atropina nu se mai recomanda pentru administrare de rutina in asistola sau 
AEP. 

• Se reduce importanta intubatici traheale precoce, daca aceasta nu poate fi 
efectuata de personal cu inalta calilicare, cu intreruperea minima a 
compresiilor toracice. 

• Se subliniaza importanta capnografiei in confirmarea si monitorizarea 
continua a plasarii sondei endotraheale, in urmarirea cal i tali i RCP si ca 
indicator precoce a ROSC. 

• Este recunoscut rolul imagisticii cu ultrasunete in timpul ALS. 

• Recunoa§terea efectelor nocive potenfiale ale hipoxemiei dupa ce se 
rcstabilcstc ROSC: odata ce se poate masura cu ac urate tc nivelul saturatici in 
oxigen (prin pulsoximetrie si / sau masurari de gaze arteriale), administrarea 
oxigenului va fi titrata pentru mcntincrea unei valori a Sa02 de 94-98%. 

• Se accentueaza importanta terapiei postRCP . 

• Se subliniaza ca recunoaterea si implementarea unui protocol structurat si 
comprehensiv post-resuscitare poate imbunatati supravietuirea dupa realizarea 
ROSC, la pacicntii care au prezentat stop cardiac. 

• Se pune accent pe terapia primara de reperfuzie coronariana percutana la 
pacicntii comatosi dupa stop cardiac, cu ROSC sustinuta, cu indicate pentru 
aceasta manevra. 

• Se rcvizuicstc recomandarea pentru controlul glicemiei; la adult cu ROSC 
susfinuta, dupa stop cardiac, valorile glicemiei > 10 mmol 1 1 ( > 180 mg dl 1 ) 
trebuie tratate, dar cu evitarea hipoglicemiei. 

• Folosirea hipotermiei terapeutice va include si supravictuitorii comatosi ai 
stopului cardiac asociat initial cu ritmuri non-socabile, ca si cu ritmuri 
socabile. Este recunoscut nivelul mai scazut de dovezi pentru uzul acestei 
metode dupa stop cardiac datorat ritmurilor non-socabile. 

• Se recunoastc ca multi dintre factorii predictivi acceptati cu privire la 
prognosticul rezervat la supravictuitorii comatosi nu prezinta incredere, in 
mod special daca pacientul a fost tratat prin hipotermie trapeutica. 


[hi] 4a Prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc 
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Recunoasterea precoce a pacientului a carui stare se deterioreaza si prevenirea 
stopului cardiac reprezinta prima veriga a lantului supravictuirii. 1 Odata ce apare 
stopul cardiac, mai putin de 20% din pacicntii care sufera stop cardiac in spital vor 
ajunge sa supraviefiriasca la extemare. 2,4 Prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc 
necesita instruirea personalului, monitorizarea pacientului, recunoasterea pacientului 
cu rise de deteriorare, precum si un sistem de alertare pentru un raspuns eficace. 5 


[h2] Problema 

Stopul cardiac la pacicntii din scctii nemonitorizate nu este de obicei un 
eveniment brusc, ncobisnuit si nici nu este cauzat de o afcctiunc primara cardiaca. 6 
Acesti pacienti prezinta freevent o deteriorare fiziologica lenta si progresiva, care 
implicit hipoxemia si hipotensiunea, neobservate de catre personal, sau recunoscute, 
dar tratate necorespunzator. 7 " 9 

Mulp dintre acesti pacienti sufera un stop cardiac nemonitorizat, ritmul determinant 
fiind, de obicei, unul ncsocabil. 3,10 Supravictuirca la externare este scazuta. 2 ’ 4 ’ 10 
Fisclc medicale ale pacientilor care sufera un stop cardiac sau sunt internati pe terapie 
intensiva (ICU), conti n in mod freevent dovezi ale unor probleme respiratorii sau 
cardiace nerecunoscute sau netratate la timp. 6,8,11-16 Studiile ACADEMIA au aratat 
antecedente de acest fel la 79% din stopurile cardiace, la 55% din decese §i la 54% 
din intemarile neanticipate in ICU. 8 Tratamentul precoce si eficient al pacientilor 
gravi poate preveni unele stopuri cardiace, decese, sau internari neanticipate. Unele 
studii au aratat ca o proportie de pana la o treime din pacicntii care prezinta un fals 
stop cardiac, decedeaza ulterior. 1719 


[h2] Natura deficienjelor in recunoasterea §i raspunsul la deteriorarea 
pacientului 

Aceste dcficientc includ: evaluari tardive, incomplete sau mai putin freevente 
ale semnelor vitale; lipsa de cuno§tinte in ce prive§te valorile normale ale semnelor 
vitale; design-ul slab al Use lor pentru monitorizarea semnelor vitale; sensibilitate si 
sped fici talc scazute ale sistemelor de idcntificare a factorului cauzal si declansarea 
alertei („track and trigger”); personal care nu accentueaza monitorizarea, precum si 
supraincarcarea cu sarcini a personalului. 20 28 Exista de asemenea: o freeventa 
„scapare” in a trata semnele anormale aparute la nivelul cailor aeriene, respiratici si 
circulatiei pacientului, o folosire incorecta a oxigenoterapiei, comunicare slaba, o 
lipsa a lucrului in echipa si o folosire insuficienta a planurilor de limitare a 
tratamentului. 7 ’ 14 > 29 


[h2] Educafia pentru ingrijirile critice ( „acute care” ) 

Cateva studii au aratat ca personalului medical si asistentilor le lipsesc 
abilitatile si cunostintclc de ingrijiri critice („acute care”) 30 , de exemplu pentru 
oxigenoterapie 31 , echilibrul hidroelectrolitic 32 , analgezie 33 , probleme legate de 
consimtamantul pacientului , pulsoximetrie ’ si dozare a medicamentelor 
Pregatirea pe durata studiilor medicale asigura 0 instruire insuficienta pentru debutul 
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carierelor medicilor §i nu li pregate§te in aspectele esenfiale ale fiziologiei aplicate §i 
ingrijirilor critice (acute care) 38 . Este necesara o noua subliniere in ce privcstc 
instruirea in ingrijirile critice a medicilor gata de absolvire si a celor proaspat 
absolvcnti 39,4 °. Exista de asemenea si sugestii in vederea imbunatatirii pregatirii 
pentru ingrijiri acute si pentru personalul medical cu vechime 41,42 . Personalului ii 
lipsestc frecvent increderea in momentele cand are de-a face cu probleme de ingrijiri 
acute si se folosesc rareori metode sistematice de evaluare a pacientului critic 43 . 
Educatia personalului este o parte escntiala a implementarii unui sistem de prevenire a 
stopului cardiac 44 . Cu toate acestea, nu exista studii controlate randomizate care sa 
se fi ocupat de impactul educational pentru anumite intervened specifice privind 
imbunatatirea evolufiei pacientilor pe baza recunoascrii rapide sau a opririi 
deteriorarii pacientului cu rise de stop cardiac. 

Intr-un studiu australian, toate imbunatatirile privind rata stopurilor cardiace intra- 
spitalice§ti au avut loc in timpul fazei cducationale a procesului de implementare a 
sistemului emergency medical team (MET) - echipa medicala de urgenfe 45, 46 . In 
studii din spitale americane si australiene, la care erau stabilite echipe de raspuns 
rapid, educarea pe tema criteriilor specifice de activare a acestor echipe a condus la 
mai multe internari proactive la terapie intensiva si la reducerea numarului de stopuri 
cardiace pe secfii 47,49 . Un studiu britanic a aratat ca numarul apelurilor pentru stop 
cardiac a scazut, in timp ce s-a observat crestcrea numarului apelurilor pentru situatii 
pre-stop dupa implementarea unui program educational standardizat, in doua spitale; 
aceasta a fost asociata cu scaderea stopurilor reale si crcstcrea ratei de supravictuirc 
initiate si a celei la externare 50, 51 . 


[h2] Monitorizarea §i recunoa§terea pacientului critic 

In general, semnele clinice ale acutizarii sunt similare, indiferent de afcctiunea 
de baza, aceste semne reflectand functionarea deficitara respiratorie si cardiaca, 
precum si problemele neurologice. Problemele afectarii fiziologiei sunt comune pe 
toate scctiile 52 , dar, monitorizarea si inregistrarea obscrvatiilor pacientilor se face mai 
pu(in frecvent decat ar fi de dorit 6 ’ 8, 13 > 16 > 24 ’ 53 - 54 . 

Pentru detectarea precoce a deteriorarilor critice, la fiecare pacient trebuie sa 
existe un plan documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, plan care sa 
identifice care din variabile trebuie masurate si cu ce frccvcnta 26 . Multe spitale 
folosesc actualmente scoruri de detectare / avertizare precoce ( early warming scores 
- EWS ), sau „criterii de apel”, care trebuie sa cuprinda monitorizarea, tratamentul si 
criteriile pentru chemarea in ajutor a specialistului l3,24,S3 " 57 . 

A fost demonstrat ca folosirea acestor sisteme crestc frecvcnta masurarii 
semnelor vitale ale pacienfilor 54>58 ’ 59 . 

„Criteriile de apel” sau sistemele de identificare a factorului cauzal si declansare a 
alertei („track and trigger”) includ sisteme cu un singur parametru, cu parametri 
multipli, sisteme de urmarire globala („aggregate weighted”), sau sisteme combinate 
60 . Sistemele de urmarire globala sau cele track and trigger ofera o abordare graduala 
a intensificarii ingrijirilor, in timp ce sistemele cu un singur parametru ofera un 
raspuns de tipul „totul sau nimic”. Pentru majoritatea acestor sisteme lipsesc date 
concrete pentru a sugera ca acestea prezinta o acuratctc acceptabila pentru uzul in 
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scopurile pentru care au fost propuse. Sensibilitatea slaba a sistemelor inseamna ca 
un numar semniflcativ de pacienti cu rise de deteriorare si cvolutje catre stop cardiac 
au §anse sa „scape” deteejiei 61,62 . Spitalele trebuie sa foloseasca un sistem validat 
pentru pacienti specifici, in scopul de a identifica, de la intemare, cat si pe parcursul 
acesteia, pacienti cu rise crescut de deteriorare clinica, stop cardiac sau deces. 

Alterarile variabilelor fiziologice, luate separat sau in combinatic, sunt asociate cu ( 
sau pot fi folosite cu specificitate variabila pentru) prognozarea aparitiei stopului 

Q pi IP CO CA OO 'l'l C / 1 CO 

cardiac ’ ’ ’ ’ , a decesului intra-spitalieese ’ ’ " , precum §i a intemarilor 
neplanificate la terapie intensiva (ICU) 15, 80, 83 . Difcrentelc dintre spitale in ce 
priveste criteriile pentru internarea la terapie intensiva, fac insa ca acest indicator sa 
fie mai put, in util pentru studiu. 

Pentru cea mai buna valoare predictiva pentru scorul de unnarire globala trebuie 
incluse freeventa cardiaca (FC) freeventa respiratorie (FR) presiunea arteriala 
sistolica (TAS), formula memotehnica AVPU (Alert; raspuns Vocal; raspuns la durere 
P - pain; inconsticnt U - unresponsive ), temperatura, varsta, si saturatia in oxigen 
22,61 . Pentru sistemele de unnarire cu un singur parametru, valorile FC < 35 si >de 
140 / min; FR <6 si >32/min, §i TAS < 80 mm Hg asigura cea mai buna valoare 
predictiva 23 . In ceea ce priveste factorul varsta pacientului, acesta amelioreaza atat 
scorurile cu parametrii globali cat si cele cu un singur parametru 77 . Un nou scor, 
divizat, de unnarire globala, prezinta avantajul unei mai bune diferentieri fata de 
celelalte scoruri testate, acesta luand in considerare si parametrul de „mortalitate in 
24 de ore” intre parametrii scorului de detectare precoce 92 . 


[h2] Chemarea in ajutor 

Raspunsul normal in cazul unui stop cardiac este unul de tip reactiv, in care, 
personalul spitalieese (echipa pentru stop cardiac - „cardiac arrest team” ) preia 
pacientul dupa aparitia stopului. In conditiile in care anterior aceste echipe nu existau, 
aparitia echipelor pentru stop cardiac pare sa imbunatatcasca supravictuirea post-stop 
cardiac 95 . Cu toate acestea, rolul echipelor pentru stop cardiac a fost pus in discu(ie. 
Intr-un mic studiu, doar pacienti i care au prezentat ROSC inainte de sosirea echipei 
pentru stop cardie au fost externati in viata 96 . Daca este coroborat cu datele despre 
rata de supravietuirc dupa stop cardiac intra-spitalieese, aceast studiu scoate in 
evidenta importanta recunoasterii si tratamentului precoce al pacienti lor critici pentru 
prevenirea stopului cardiac. 

Asistentii si medicii tineri au freevent cli Hcultati in a cere ajutor, sau de a acorda 
tratament precoce deoarece au sentimentul ca judecata lor clinica ar putea fi criticata. 
Spitalele ar trebui sa se asigure ca tot personalul este instruit sa cheme ajutor si sa 
foloseascaca instrumentele de comunicare RSVP (Reason-Story-Vital Signs-Plan 
„Motiv-Istoric-Semne Vitale-Plan) 97 sau SBAR (Situation-Background-Assessment- 
Recommendation „Situa(ie-Antecedente-Evaluare-Recomandari”) 98 pentru a se 
asigura o comunicare inter-profesionala elicicnta. 


[h2] Raspunsul la afec|iunea critica 

Raspunsul la pacienti i critici sau care prezinta riscul de a deveni critici este de 
obicei dat de catre echipele medicale de urgenje ( EMU), echipele pentru raspuns 
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rapid ( RRT - Rapid Response Team), sau echipe pentru ajutor critic ( CCOT - 
Critical Care Outreach Team )"~ 101 ' Aceste echipe inlocuiesc sau coexista cu echipele 
traditionalc pentru stop cardiac, care raspund in mod tipic la pacientii care sunt deja in 
stop cardiac. EMU/RRT cuprind de obicei medici si asistcnti din terapie intensiva sau 
de medicina generala si rcactioncaza la criterii specifice. CCOT sunt intalnite in 
Marea Britanie, hind bazate pe asistcnti (unul, sau in echipa) 102 . Serviciile de ajutor 
exista in multe forme, variind d.p.d.v. al componentci intre un singur asistent pana la 
o echipa multiprofesionala 24/24 ore 7/7 zile. Orice membra al personalului poate 
inifia un apel catre EMU/RRT/CCOT. In unele spitale, chiar familia pacientului este 
incurajata sa activeze aceste echipe daca este necesar 103-10 J . Intervenfiile acestor 
echipe sunt frecvent simple: initicrea oxigenoterapiei, sau fluide intravenos 106-110 . 
Oricum, o analiza post-hoc (deci de cautare a pattemurilor care nu erau specifice a 
priori ) a datelor unui studiu MERIT , sugereaza ca aprope toate apelurile EMU au 
necesitat intervcntii de tip ingrijiri critice 111 . A fost raportat un model pe 24 de ore de 
activare a echipelor, care sugeraza ca sistemele pentru identificare si raspuns la 
urgenfele medicale pot sa nu fie uniforme pe tot parcursul acestei perioade 112, 113 . 

Studiul efectului intervened sistemelor EMU/RRT/CCOT asupra evolufiei 
pacientului este dificil, din cauza naturii complexe a acestei intervcntii. Pe durata 
majoritatii studiilor pe echipele de raspuns rapid, a existat o concentrare majora, 
international;!, pentru imbunatatirca altor aspecte cu privire la siguranta pacientului, 
de exemplu, pentru infcctiilc nosocomiale, tratamentul precoce al sepsisului si un 
management mai bun al mcdicatiei, toate avand potcntialul de a influenza deteriorarea 
pacientului, dar care pot avea un impact benefic pentru reducerea stopului cardiac si 
deceselor intra-spitalicesti. Pe de alta parte, un impact asupra ratelor de apel pentru 
stop cardiac il are si imbunatatirca deciziilor de „sfarsit al vietii” sau de a „nu incerca 
resuscitarea” (DNAR - Do Not Attempt Resuscitation ). Studiile care sunt disponibile 
in acest moment, nu au corectat accsti factori, care se confunda. 

§i lotus i, numeroase studii pe un singur centra, au raportat o reducere a 
numarului de stopuri cardiace dupa implementarea sistemelor RRT/EMU 
45,47,io8,ii2,ii4-i25. Qar, un studiu bine condus, controlat, randomizat pe grupuri mici 
pentru sistemul EMU (studiul MERIT), implicand un numar de 23 de spitale 24 , nu a 
aratat o reducere a ratei stopurilor cardiace dupa introducerea unei echipe EMU, cand 
analiza s-a facut pe baza intentiei de tratament. Studiul nu a putut demonstra o 
difcrenta intre spitalele de control si cele de intervcntic in ce privcstc reducerea 
rezultatelor compuse, pe o durata de studiere a EMU pe 6 luni, in scctii generale 
pentru: a) stop cardiac fara o indicate pre-existenta de ne-resuscitare (NFR - Not For 
Resusucitation) , b) internarile ncplanificatc la terapie intensiva si c) decese 
ncastcptatc ( decese fara o indicate pre-existenta de NFR ). Atat grupul de control cat 
si grupul EMU au prezentat imbunatatiri ale rezultatelor, fata de linia de baza. Analiza 
post-hoc a studiului MERIT a aratat existenta unei scaderi a ratelor stopului cardiac si 
a deceselor ncastcptatc cand a crescut activitatea sistemului EMU 127 . Cateva alte 
studii nu au putut arata o reducere a ratelor de stop cardiac asociate cu introducerea 
sistemelor RRT/EMU 106 ’ 107, 109, 110, 128-131 . Un studiu pe un singur centra pentru 
implementarea scorurilor de avertizare precoce a aratat o crestere a stopurilor cardiace 
la pacientii care au prezentat scorari mai mari de avertizare, comparativ cu pacienti cu 
scoruri similare inaintea interventiei 56 . O meta-analiza recenta a aratat ca sistemele 
RRT/EMU au fost asociate cu o reducere a ratei stopului cardio-respirator inafara 
terapiei intensive dar nu §i cu o rata mai scazuta de deces 132 . 
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[h2] Plasamentul adecvat al pacienlilor 


In mod ideal, cei mai afcctati pacienti trebuie inlernati in sectia care poate 
asigura gradul de supraveghere cel mai inalt si cel mai mare grad de suport organic si 
ingrijire. Aceasta se intampla frecvent, insa unii pacienti sunt inca dirijati incorect 133 . 
Organ izatiile internationalc au oferit definitiile nivelelor de ingrijire si au elaborat 
criteriile de externare pentru sectiile de terapie intensiva si cele High Dependancy 
(HDU) 134 ’ 135 . 


[h2]Nivelele de personal 

Numarul personalului are tcndinta sa fie mai mic pe timpul noptii sau la stars it 
de saptamana. Aceasta poate influenza monitorizarea, tratamentul si prognosticul 
pacientului. Datele din Registrul National SUA al I n vcstigati i lor RCP, arata ca ratele 
de supravictuirc dupa stop cardiac intra-spialticesc sunt mai mici pe timpul noptii si la 
stars it de saptamana 136 . Internarea pe o scctie generala dupa ora 17:00 137 sau in spital 
pe timpul week end-ului 138 , se asociaza cu mortalitate crescuta. Pacienti i transfcrati 
noaptea din terapie intensiva pe sec^ii generale, au un rise crescut de deces intra- 
spitalicesc, comparativ cu cei transfcrati ziua si cu cei transfcrati pe scctii High 
Dependancy 139, 14 °. Cateva studii au aratat ca numarul mai mare de asistcnti se 
asociaza cu rate mai scazute de insucces ale salvarii pacientului si cu reduced ale 
ratelor stopului cardiac, pneumoniei, §ocului si deceselor 25, 141, 142 . 


[h2] Deciziile pentru resuscitare 

Decizia de a incepe, a continua sau a inceta eforturile de resuscitare este bazata pe 
evaluarea beneficiilor, riscurilor si dificultatilor pe care aceste intervened le dau 
pacientilor, familiilor acestora si salvatorilor. Exista circumstance in care resuscitarea 
nu este indicata si deci, nu trebuie efectuata. Se ia in considerate o decizie DNAR 
cand pacientul: 

• Nu dore§te sa beneficieze de RCP 

• Nu va supravictui stopului cardiac chiar daca se incearca RCP 

Destul de des, personalul spitalicesc nu ia in considerare daca tentativa de 
resuscitare este utila, manevrele de resuscitare in cazuri inutile fund frecvente 143 . 
Chiar cand exista dovezi clare ca stopul cardiac sau decesul sunt probabile, personalul 
de pe secfii ia foarte rar decizii in ce privcstc statusul resuscitarii pacientului 8 . In 
multe lari europene, nu exista o politica fonnala de inregistrare a deciziilor DNAR, iar 
practica de consultare cu pacientul in privinta acestui aspect este variabila 144, 145 . 
Instruirea, imbunatatirea nivelului de cunostintc si luarea deciziei DNAR trebuie sa 
optimizeze ingrijirea pacientului si sa previna tentativele RCP inutile (vezi Scctiunca 
10) 146 . Echipele de urgenje medicale pot avea un rol important pentru luarea deciziilor 
DNAR 143 > 147 " 149 . 


[h2] Recomandarile pentru prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc 
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Spitalele trebuie sa asigure un sistem care sa includa: (a) educarea personalului in 
ce privcstc semnele de deteriorare si ratiunca pentru raspunsul rapid, (b) 
monitorizarea adecvata si regulata a semnelor vitale ale pacientului, (c) recomandari 
clare ( de exemplu criteriile de alerta sau scorurile precoce de avertizare ) care sa 
ajute personalul pentru detectarea precoce a deteriorarii starii pacientului, (d) un 
sistem clar, uniform de chemare in ajutor ; si (e) un raspuns adecvat si la timp la 
apelurile pentru ajutor 5 . Pentru prevenirea stopurilor cardiace i ntra-spital iccsti 
evitabile, pot exista urmatoarele strategii; 

1. Asigurarea ingrijirilor pacicntilor critici sau cu rise de deteriorare clinica, in 
seefii adeevate, cu nivel de ingrijiri pe masura nivelului afectiunii. 

2. Pacicnti i critici necesita observatii in mod regulat: fiecare pacient trebuie sa 
aiba un plan documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, care sa 
idcntifice variabilele necesare de masurat si freeventa acestor masuratori in 
concordanta cu severitatea afectiunii sau probabilitatea de deteriorare si stop 
cardiorespirator. Recomandari recente sugereaza monitorizarea variabilelor 
fiziologice simple: puls, tensiune arteriala, freeventa respiratorie, nivel de 

26 150 

consticnta, temperatura si Sp0 2 ’ 

3. Folosirea unui sistem de urmarire a factorului cauzal si declansarc a alertei 
(criterii de apel sau scoruri de avertizare precoce) pentru a idcntilica pacientii 
critici sau cu rise de deteriorare clinica si stop cardiorespirator. 

4. Un sistem de supraveghere a pacientilor care sa pennita masurarea regulata si 
inregistrearea semnelor vitale sau, unde acestea sunt folosite, a scorurilor de 
avertizare precoce. 

5. O politica specified §i clara care sa declan§eze un raspuns clinic la detectarea 
alterarilor fiziologice, bazata pe un sistem de averitzare. Aceasta trebuie sa 
includa si consultanta pentru managementul ulterior al pacientului si stabilirea 
responsabilitatior specilice personalului medical si asistentilor. 

6. Spitalul trebuie sa aiba un raspuns clar identificabil la afectiunea critica. 
Acesta poate include un serviciu desemnat de ajutor sau echipa de resuscitare 
(sistemul EMU, RRT) capabile sa raspunda intr-o maniera prompta la 
situaiiile critice identilicate de sistemul de avertizare sau de alfi indicatori. 
Acest serviciu trebuie sa functioneze 24 de ore pe zi. Echipa trebuie sa includa 
personal cu calificari §i abilitafi adeevate. 

7. Tot personalul clinic trebuie instruit pentru recunoasterea, monitorizarea si 
managementul pacientulu critic. Trebuie inclusa consultanta pentru 
managementul clinic, pe timpul asteptarii sosirii personalului mai 
experimentat. Fiecare membru al personalului trebuie sa-si cunoasca rolul 
(rolurile) in cadrul echipei de raspuns rapid. 

8. Spitalele trebuie sa instruiasca personalul de toate disciplinele sa efectueze 
apelul pentru ajutor cand este identificat un pacient cu rise de deteriorare si 
stop cardiac. Personalul trebuie instruit pentru folosirea sistemului de 
comunicare pentru a asigura predarea elicicnta a in format iei catre / intre 
medici, asistenfi si alte categorii de personal. 

9. Trebuie sa se identifice pacientii la care stopul cardiorespirator este anticipat 
terminal si pentru care RCP este inadeevata, ca si pacicnti care nu doresc sa li 
se efectueze RCP. Spitalele trebuie sa posede o politica DNAR bazata pe 
recomandarile nafionale, care sa fie infeleasa de tot personalul clinic. 

10. Trebuie sa se asigure auditul pentru stopul cardiac, falsul stop cardiac, 
decesul neasteptat si pentru internarile neplanificate la terapie intensiva, 
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folosindu-se seturi de date comune. Trebuie sa se auditeze si antecedentele, 
dar si rapunsul clinic la evenimentele mentionate. 


[hi] Prevenirea mor(ii cardiace subite (MCS ) in sectorul extra-spitalicesc 

Cea mai comuna cauza de MCS este boala arteriala coronariana. Cardiomiopatiile 
ne-ischemice si afcctiunile valvulare sunt si ele printre afectiunile responsabilele de 
MCS. Un mic procent este datorat afcctiunilor mostenite (de exemplu sindromul 
Brugada, cardiomiopatia hipertrofica ) sau congenitale. 

Majoritatea victimelor cu MCS prezinta istoric de afectiuni cardiace si semne de 
avertizare, cel mai frecvent dureri toracice anterioare in ora care precede stopul 151 . La 
pacienfii cu diagnostic cunoscut de boala cardiaca, sincopa (cu sau fara prodrom, in 
mod particular recent, sau recurent ) este un factor de rise independent pentru 
cresterea riscului de deces 152-162 . Durerea toracica anterioara de efort si palpitatiile 
insofitc de sincopa, sunt asociate cu cardiomiopatie, anomalii coronariene, sindrom 
Wolff-Parkinson-White si cardiomiopatie ventriculara aritmogena. 

Copiii aparent sanatosi si adultii tineri care sufera MCS pot avea semne si 
simptome ( sincopa / pre-sincopa, durere toracica si palpitafii ) care trebuie sa puna in 
garda personalul si sa declanseze apelul pentru ajutorul specialistului, in scopul 
prevenirii stopului cardiac 163-m . 

Copiii si adulfii tineri care prezinta simptome caracteristice de sincopa aritmica 
trebuie sa beneficieze de evaluare cardiologica de specialitate, care trebuie sa includa 
ECG si in majoritatea cazurilor echocardiograma si test de efort. Caracteristicile 
sincopei aritmice includ: sincopa aparuta in clinostatism, dupa efort, cu sau fara 
simptome prodromale de scurta durata, episoade repetitive, sau la indivizi cu istoric 
familial de moarte subita. 

In plus, durerea toracica non-pleurala, palpitatiile asociate cu sincopa, convulsiile 
(cand acestea sunt rezistente la tratament, aparute noaptea sau precipitate de efort, 
sincopa sau zgomot puternic), precuin si inecul la un inotator cu experienta, ar trebui 
indice rise de MCS. 

Este recomandata evaluarea sistematica intr-o clinica specializata pentru 
ingrijirea celor cu rise de MCS a membrilor familiilor din care provin victimele tinere 
ale MCS, sau cei cunoscufi cu tulburari cardiace cu rise crescut de MCS ’ ' . 

Un istoric familial de sincopa sau MCS, simptome de tip palpitafii, sincopa in 
clinostatism si sincopa asociata cu efortul si stresul emotional sunt mai freevente la 
pacicntii cu sindrom QT prelungit (LQTS) . La pacicntii adulti mai in varsta ’ , 

absenta greturilor si varsaturilor inainte de sincopa si anormaliile ECG constituie un 
factor independent de sincopa aritmica. 

Inecul inexplicabil sau inecul unui inotator cu experienta poate fi datorat unui 
LQTS sau unei aritmii ventriculare polimorfe catecolaminergice (CPVT) 180 . Exista o 
asociere intre LQTS si prezentarile cu fenotip de convulsii 181, 182 . Au fost publicate 
ghidurile pentru screening-ul sportivilor de competitic, in scopul idcntificarii acelora 
cu rise de moarte subita 183 . 


[hi] 4b Resuscitarea pre-spital 
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[h2] Personalul SMU 


Exista variatii considerabile in Europa atat in structura, cat si in procesul 
sistemelor de servicii medicale de urgente (SMU). Unele lari au adoptat aproape 
exclusiv sistemul bazat pe paramedic / tehnician medical de urgen(e, in timp ce altele 
incorporeaza si medici in sectorul prespital intr-o mai mica sau mai mare masura. A 
fost raportat, in cazul stopurilor cardiace la adult, ca prezcnta medicului in timpul 
resuscutarii, comparata cu cea doar a paramedicilor, create complianta la aplicarea 
recomandarilor 184,185 , iar medicii, in unele sisteme, pot efectua mai bine procedurile 
de resuscitare avansata 184, 186 ~ 189 . Cand se compara sisteme individuate, exista 
obscrvatii contradictorii, unele studii sugerand imbunatatiri ale ratei de supravietuire 
la externare cand au facut parte medici din echipa de resuscitare 190 " 193 , altele nu arata 
nici o difcrenta in ce privcstc supravictuirca pe termen scurt sau lung 184,1 90,1 92 194 ~ 200 , 
intr-un singur studiu aratandu-se ca supravictuirca dupa eveniment a fost mai mica in 
prezcnta medicilor ca parte a echipei de resuscitare 200 . Studiile indirecte comparand 
rezultatele resuscitarii intre sisteme prevazute cu medici si alte sisteme, sunt dificil de 
interpretat datorita variabil itati i, extrem de mare, intre aceste sisteme, indiferent de 
prezcnta medicului 201 . Dcsi unele studii au documentat rate de supravietuire dupa stop 
cardiac mai mari la sisteme SMU care includ medici cu experienta 187,1 89,202-1 ° 4 , 
comparativ cu cele care se bazeaza pe echipe de urgenta fara medici ’ ’ ’ , alte 

comparand nu au determinat vreo difcrenta in ce privcstc supravictuirca intre 
sistemele care folosesc paramedici sau medici ca parte a echipei de raspuns 207,208 . 
Sistemele bine organizate, fara medici, dar cu paramedici bine instruifi, au raportat de 
asemenea rate inalte de supravietuire 201 . Date fiind dovezile inconsistente, includerea 
sau excluderea medicilor din personalul prespitalieese de raspuns pentru stopuri 
cardiace, va depinde in mare masura de polica locala existenta. 


[h2] Regulile de terminare a resuscitarii 

Un studiu prospectiv de inalta calitate a demonstrat ca aplicarea unei reguli 
„basic life support pentru terminarea resuscitarii” este un factor predictiv pentru 
deces, cand este aplicata de paramedicii care se bazeaza doar pe defibrilare 209 . Regula 
recomanda tenninarea resuscitarii cand nu exista ROSC, nu au fost administrate 
socuri, si echipa SMU nu a asistat personal la instalarea stopului (stop fara martori). 
Din 776 de pacienti cu stop cardiac, pentru care regula a recomadat terminarea 
resuscitarii, au supravictuit patru [0,5% (95% Cl 0,2-0, 9)]. Implementarea regulei ar 
reduce rata transportului cu aproximatic doua treimi. Patru studii au aratat 
generalizareaa externa a acestei reguli " . 

Studii suplimentare au aratat asocieri cu unele variabile inutile, cum ar fi 
absenta ROSC la locul incidentului, ritmul ncsocabil, stopul „fara martori”, absenta 
RCP efectuat de martori, ora apelului si distribufia demografica pacicntilor 214_219 . 

Credibilitatea regulilor pentru oprirea (incetarea) resuscitarii a fost aratata ca 

fiind limitata la aceste doua locatii, de catre doua studii in tra-spital icesti si unul in 

220 222 

departamentul de urgente ' . 
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Validarea in perspective a regulii de incetare a resuscitarii, ca si regula de 
incetare tip „basic life support” a resuscitarii poate li folosita ca ghid pentru incetarea 
RCP la adult in sectoral prespital; totusi, aceste reguli trebuie validate intr-un sistem 
de servicii pentru urgen(e medicale similar cu acela la nivelul carora s-a propus 
aceasta implementare. Alte reguli, pentru nivele variate de salvatori, pot fi de ajutor 
pentru a reduce variabilitatea in ceea ce privcstc luarea deciziilor; dar acestea trebuie 
validate in perspective, inaintea implementarii. 


[h2] Disputa „intai RCP” fa|a de „intai defibrilare” 

Exista dovezi ce prin efectuarea compresiunilor toracice pe timpul cat 
dclibri lateral este adus si incercat se imbuneteteste rata supravictuirii 223 . Personalul 
SMU trebuie se efectueze compresiuni toracice de calitate in timp ce defibrilatoral 
este adus, aplicat si incercat, dar efectuarea de ratine a unei perioade pre-specificate 
de RCP ( doue sau trei minute) inaintea analizei ritmului si pane la livrarea socului nu 
este recomandate. Unele servicii medicale de urgente au deja pe deplin implementate 
o perioade pre-specificate pentru compresiuni toracice inaintea defibriierii; data fund 
lipsa de date pro sau contra acestei strategii este rezonabil ca serviciile respective se 
continue cu aceaste practice (vezi Sectiunea 3 ) 224 . 


[hi] Resuscitarea intra-spitaliceasca 

Pentru un stop cardiac in spital, diferenta intre suportul vital de baze si cel avansat 
este arbitrara; in practice, procesul de resuscitare este continuu si este bazat pe bun 
simf Publicul se asteapte ca personalul clinic se preia resuscitarea cardiopulmonare. 
Pentru toate stopurile intra-spitalicesti trebuie ca personalul se se asigure ce: 

• Stopul cardiorespirator este recunoscut imediat 

• Se apeleaze ajutor folosindu-se un numer de telefon standard 

• RCP este incepute imediat folosind adjuvant) ai ceilor aeriene, de exemplu o 
masce de buzunar si, dace este indicat, defibrilarea poate fi tentate cat mai 
precoce posibil, dar cu siguranta in primele 3 minute. 

Secventa exacte de act) uni dupe stopul intra-spitalieese va depinde de mai multi 
factori, printre care: 

• Locatia (scctie clinica/non-clinica, sectie monitorizate/ne-monitorizate); 

• Instruirea primilor salvatori; 

• Numeral salvatorilor 

• Echipamentul disponibil 

• Sistemul de respuns al spitalului la stopul cardiac si urgente medicale (de 
exemplu EMU, RRT) 


[h2] Locafia 

Pacienti i cu stop monitorizat sunt diagnosticati , in mod obisnuit, rapid. 
Pacicntii de pe sectii pot prezenta o perioade de deteriorare si un stop cardiac fere 
martori 6 ’ 8 . In mod ideal, totii pacicntii cu rise crescut de stop cardiac trebuie ingrijiti 
in seejii monitorizate, unde sunt disponibile imediat facilitetilc pentru resuscitare. 
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[h2] Instruirea salvatorilor 

Personalul medical, in totalitea lui, trebuie sa fie capabil sa recunoasca stopul 
cardiac, sa efectueze apelul pentru ajutor si sa inceapa RCP. Personalul trebuie sa faca 
ceea ce a fost instruit sa faca. De exemplu, personalul din terapie intensiva va avea 
abilita^i mai bune pentru resuscitare decat cel care nu este in mod frecvent implicat in 
resuscitare, In rolul clinic normal. Personalul din spital care preia stopul cardiac poate 
poseda nivele diferite de management al cailor aeriene, respiratici si circulation 
Salvatorii trebuie sa efectueze doar manevrele pentru care au fost instruiti si la care 
sunt competent . 


[h2] Numarul de salvatori 

Un singur salvator trebuie sa se asigure de venirea ajutorului solicitat. Daca 
sunt prczcnti alti membri ai personalului, pot fi dcslasuratc mai multe actiuni 
simultan. 


[h2] Echipamentul disponibil 

Toate secfiile clinice trebuie sa aiba acces imediat la echipamentul de 
resuscitare si medicamente pentru a facilita resuscitarea rapida a pacientului in stop 
cardiorespirator. Ideal, echipamentul folosit la RCP (inclusiv defibrilatorul) si 
aranjamentul echipamentelor si medicatici de resuscitare trebuie sa fie standardizat in 
tot spitalul 225 ’ 226 . 


[h2] Echipa de resuscitare 

Echipa de resuscitare poate fi sub forma traditional! de echipa pentru stop 
cardiac, aceasta fund chemata doar cand stopul cardiac este recunoscut. Alternativ, 
spitalele pot avea strategii de recunoastere a pacientului cu rise de stop cardiac si sa 
poata chema o echipa de intcrvcntie ( de exemplu EMU sau RRT ) inainte ca stopul sa 
se produca. Termenul de „echipa de resuscitare” reflect! domeniul de raspuns al 
echipei. Stopurile cardiace intra-spitalicesti sunt rareori brustc sau neasteptatc. O 
strategie de recunoatere a riscului de stop poate face posibil ca acest stop cardiac sa 
poata fi prevenit, sau, sa se poata preveni resuscitarile inutile la care e putin probabil 
ca pacientul sa beneficieze de pe urma RCP. 


[h2] Acpunile imediate pentru un pacient in colaps intr-un spital 

Un algoritm pentru managements initial al stopului cardiac intra-spitalicesc este 
prezentat in Fig. 4.1. 

• Se asigura securitatea personal! 

• Se verified raspunsul victimei 
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• Cand personalul vede un pacient in colaps sau gaseste un pacient aparent 
inconstient intr-o secfie clinica, trebuie mai intai sa cheme ajutor prin strigat, 
apoi sa evalueze daca pacientul este capabil sa rcacponczc. Se scutura u§or 
umarul pacientului si se intreaba: „Va simpp bine?” 

• Daca sunt prczcnp alp membri ai personalului in apropiere, este posibil sa se 
efectueze mai multe acpuni simultan. 

Kesuscitarea in spital 



Fig. 4.1 


[h3] Pacientul responsiv (capabil sa reac(ioneze) 

Este necesara urgent evaluarea medicala. In funcpc de protocoalele locale, 
aceasta poate lua forma unei echipei de resuscitare (EMU, RRT). Pe timpul cat se 
a§teapta echipa, se administreaza pacientului oxigen, se ata§eaza monitorul §i se 
obtinc accesul venos. 


[h3] Pacientul ne - responsiv (incapabil sa reac(ioneze) 

Secvenfa exacta va depinde de instruirea si cxpcricnta personalului pentm 
evaluarea respirapci si circulapci. Personalul instruit nu poate evalua rcspirapa si 
pulsul cu destula ac urate tc pentru a confirma stopul cardiac " . Rcspirapa agonala 

( gasp,respiratie supcrflciala, zgomotoasa) este frecventa in stadiile precoce ale 
stopului cardiac §i constituie un semn de stop cardiac, nu trebuie sa fie confundata cu 
un semn de vial, a sau circulapc " . Rcspirapa agonala poate aparea in timpul 
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compresiuinlor toracice pe masura ce perfuzia cerebrala se amelioreaza, dar nu 
constituie un semn de revenire a circulatiei spontane. 

• Se striga dupa ajutor (daca aceasta nu s-a facut deja). 

Se intoarce victima pe spate §i se deschid caile aeriene: 

• Caile aeriene se deschid §i se controleaza respira(ia: 

*Se deschid caile aeriene prin hiperextensia capului si ridicarea barbiei 
*Se inspecteaza cavitatea bucala. Daca este vizibil un corp strain, se incearca 
indepartarea acestuia cu degetul, pensa sau prin aspirate 
*Daca se suspicioneaza o leziune de coloana cervicala se foloseste manevra de 
subluxare a mandibulei. Se reaminteste faptul ca mcntinerca unei cai aeriene si 
a unei vcntilatii adecvate este prioritara in managementul pacientului cu 
posibila leziune cervicala. Daca subluxatia mandibulei este insuficienta sau nu 
se poate realiza, se face extensia capului doar atat cat sa elibereze caile 
aeriene. Se foloseste stabilizarea manuala in ax penru a minimaliza miscarile 
capului, daca sunt prezenti suficienti salvatori. Eforturile de protejare a 
coloanei cervicale nu trebuie sa pericliteze oxigenarea si vcntilatia. 

IVlcntinand calea aeriana deschisa, se verifica respi rati a nonnala prin inspectic 
vizuala, ascultare si incearcarea de a simti expirul victimei „ Priveste, 
Asculta, Simte” (orice scurt inspir ocazional, incet, laborios sau zgomotos nu 
este normal): 

• Urmarcstc vizual miscarile toracelui: „Priveste” 

• Asculta la gura victimei sunetele respi ratici : „Asculta” 

• Incearca sa simti aerul expirat pe obraz: „Simte” 

„ Priveste, Asculta, Simte” nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde penrtru a 
determina daca o victima respira nonnal. 

• Se verifica semnele de circulatic. 

5|5 Siguranta inexsistentei pulsului poate fi dificila. Daca pacientul nu prezinta 
semne de viata (stare de consticnta, miscari voluntare, respi rati e nonnala sau 
tuse ), se incepe RCP pana in momentul sosirii ajutorului calificat sau pana 
cand pacientul da semne de viata. 

*Cci experimentati in evaluare clinica trebuie sa palpeze pulsul carotidian, in 
timp ce cauta vizual semne de viata, nu mai mult de 10 secunde. 

*Daca pacientul nu pare sa prezinte semne de viata, sau daca exista vreun 
dubiu, se incepe imediat RCP. Compresiunile toracice efectuate pe un pacient 
a carui inima inca bate este pu(in probabil sa produca efecte nocive 241 . Pe de 
alta parte, intarzierea in diagnosticul stopului cardiac si a inceperii RCP vor 
avea efect negativ sigur asupra supravictuirii si deci, trebuie evitate 
Daca exista puls sau semne de via(a, este necesara o evaluare medicala 
urgenta. Depinzand de protocoalele locale, aceasta evaluare poate lua forma 
unei echipe de resuscitare. Pe timpul asteptarii acestei echipe, se administreaza 
pacientului oxigen, se atascaza monitorul si se obtine accesul venos. Cand se 
poate asigura o metoda sigura pentru masurarea saturatiei de oxigen a sangelui 
arterial ( de exemplu pulsoximetrie, Sp0 2 ), se titreaza conccntratia de oxigen 
inspirat astfel incat sa se asigure o Sp0 2 de 94-98%. 

Daca nu exista respiratic, dar exista puls (stop respirator), se ventileaza 
plamanii pacientului si se verifica semnele de circulatic la fiecare 10 respi rati i . 
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[h2] Inceperea RCP intra-spitalicesc 


• O persoana incepe RCP in timp ce altele cheama echipa de resuscitare si aduc 
echipamentul de resuscitare si defibrilatorul. Daca este prezent doar un 
membru din personal, aceasta inseamna parasirea pacientului. 

• Se efectueaza 30 de compresiuni toracice urmate de 2 vcntilatii. 

• Se minimalizeaza intreruperile si se asigura compresiuni toracice de calitate. 

• Efectuarea acestor compresiuni pentru o perioada prelungita este obositoare; 
cu minim de intrerupere, se incearca schimbarea persoanei care le efectueaza, 
la fiecare 2 minute. 

• Se mcntine calea aeriena si vcn til alia pulmonara cu ajutorul echipamentului 
adecvat aflat la imediata dispozitie. O masca de buzunar, care poate fi 
suplimentata cu un adjuvant oral de cai aeriene, este deja disponibila. In mod 
alternativ se poate folosi un dispozitiv supraglotic (SAD - Supraglottic 
Airway Device) §i un balon autogonflabil, sau un dispozitiv masca-balon, in 
concord an (a cu politica locala. Intubatia traheala trebuie incercata doar de 
catre cei instruiti, competent! si experimental) pentru aceasta procedura. 
Capnograiia trebuie sa fie disponibila de rutina pentru confirmarea pozitici 
corecte a sondei traheale (in prezenta unui debit cardiac) si pentru 
monitorizarea ulterioara a pacientului intubat. 

• Se foloseste un timp inspirator de 1 secunda si se ventileaza un volum 
suficient cat sa produca o expansiune nonnala a toracelui. Se suplimenteaza 
volumul de oxigen cat de curand posibil. 

• Odata pacientul intubat, sau cu un dispozitiv supraglotic plasat, se continua 
fara intrerupere compresiunile toracice (cu cxceptia momentului defibrilarii si 
a verificarii pulsului, cand este indicat) cu o frccventa de cel putin 100/ min 
si se ventileaza plamanii cu cca. 10 rcspi rati i /min. Se evita hiperventilarea 
(atat frccventa excesiva, cat si volumul tidal), care poate inrautati 
prognosticul. Ventilatoarele mecanice pot sa elibereze salvatorul de aceasta 
sarcina si sa asigure o vcntilatic adecvata ca volum si frccventa. 

• Daca nu este disponibil echipament pentru cai aeriene §i pentru ventilajie, se ia 
in considerare vcntilatia gura-la-gura. Daca exista motive clinice pentru 
evitarea acestui tip de vcntilatic, sau salvatorul nu dorcstc sau nu este capabil 
sa o faca ventilatia gura la gura, atunci se efectueaza compresiuni toracice 
pana la sosirea ajutoarelor sau echipamentului pentru cai aeriene. 

• Cand sose§te defibrilatorul, se aplica padelele pe toracele pacientului §i se 
analizeaza ritmul. Daca electozii auto-adezivi sunt disponibili, acestia se 
atascaza pe torace fara a intrerupe compresiunile toracice. Folosirea 
electozilor adezivi (sau a padelelor prin tehnica „quick look”) va permite o 
evaluare mai rapida a ritmului, comparativ cu atasarea electrozilor ECG 242 . Se 
asteapta analiza ritmului. Cu un defibrilator manual, daca ritmul este FV/TV, 
se incarca defibrilatorul in timp ce un salvator continua compresiunile 
toracice. Odata defibrilatorul incarcat, se opresc compresiunile toracice, se 
asigura ca nici un salvator nu atinge pacientul §i se livreaza §ocul. Daca se 
foloseste DEA, se unneaza indicatiile audio-vizuale oferite. 
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• Se reincep compresiunile toracice imediat dupa tentativa de defibrilare. Se 
minimalizeaza intreruperile compresiunilor toracice. Prin folosirea unui 
defibrilator manual, este posibil ca aceste pauze, intre intreruperea si 
reinceperea compresiunilor toracice sa fie mai mici de cinci secunde. 

• Se continua resuscitarea pana la sosirea echipei de resuscitare, sau pana 
pacientul da semne de viafa. Daca se folose§te DEA , se urmaresc comenzile 
verbale. La folosirea unui defibroilator manual, se urmarcstc algoritmul 
universal pentru suportul vital avansat (Sectiunea 4d). 

• Odata echipa de resuscitare plecata spre locul stopului, daca este suficient 
personal prezent, acesta obtine accesul intravenos si pregatcstc medicatia de 
folosit in resuscitare (de exemplu adrenalina). 

• Se desemneaza persoana care preda pacientul catre liderul echipei de 
resuscitare. Se folosesc protocoalele de comunicare pentru predare-primire (de 
exemplu SBAR, RSVP) 97 ’ 98 . Se localizeaza fi§ele pacientului. 

• Calitatea compresiunilor toracice pe timpul RCP in spital este frecvent sub- 
optimala 243 ' 244 Importan(a compresiunilor toracice neintrerupte nu poate fi mai 
mult accentuata. Chiar si intreruperile scurte pot avea efect dezastruos pentru 
evolutic si trebuie facut orice efort pentru mentinerea compresiunilor continue 
si eficiente de-a lungul intregii tentative de resuscitare. Cu compresiunile 
debuteaza tentativa de resuscitare si acestea se continua neintrerupt inafara 
pauzelor scurte pentru intcrvcntii specifice (de exemplu verificarea pulsului). 
Liderul echipei trebuie sa monitorizeze calitatea RCP si sa alterneze 
persoanele daca calitatea RCP scade. Monitorizarea continua a ETCO 2 poate fi 
folosita ca indicator al acuratctii RCP; chiar daca nu a fost stability 0 valoare 
optima pentru ETCO 2 pe timpul RCP, se considera ca valori mai mici de 
10mm Hg (1,4 kPa ) se asociaza cu e§ecul ROSC §i poate fi un indicator ca 
trebuie ameliorate calitatea compresiunilor toracice. Daca este posibil, 
persoana care efectueaza compresiunile toracice ar trebui sa fie schimbata la 
fiecare 2 minute, dar fara pauze lungi intre compresiuni. 


[hi] Algoritmul de tratament ALS 


[h2] Introducere 

Ritmurile cardiace asociate cu stopul cardiac sunt divizate in doua grupe: 

- ritmuri socabilc ( fibrilatia ventriculara / tahicardia ventriculara fara puls - FV/TV ) 

$i 

- ritmuri ne-socabilc ( asistola si activitatea electrica fara puls - AEP ). 

Principala difcrcnta in tratamentul acestor 2 grupe de aritmii este necesitatea 
pentru incercarea defibrilarii la pacicntii cu FV/TV, celelalte actiuni, inclusiv 
compresiunile toracice de calitate cu intreruperi minime, managementul cailor aeriene 
si vcntilatia, accesul venos, administrarea de adrenalina si identificarea si corectarea 
factorilor reversibili, fiind comune ambelor grupe. 

Dcsi algoritmul ALS pentru stopul cardiac ( Fig.4.2 ) este aplicabil tuturor 
stopurilor cardiace, pot fi necesare si alte intcrvcntii in cazul stopului cardiac datorat 
circumstantelor speciale (vezi Sectiunea 8). 

Intcrvcntiile care contribuie, fara discuti i, la imbunatatirea ratei de 
supravictuirc dupa stop cardiac sunt suportul vital de baza (SVB) prompt si eficace 
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acordat de martori,compresiunile toracice neintrerupte si de calitate, precum si 
dcfibrilarca precoce pentru FV/TV. Folosirea adrenalinei a fost demonstrata ca factor 
de imbunatatire a ratei ROSC , dar nici un drog din cele folosite in resuscitare sau 
intcrventiile avansate pentru caile aeriene nu a aratat vreo imbunatatire a ratei de 
supravictuirc la extemare dupa un stop cardiac 245 ~ 248 . Astfel, desi drogurile si 
tehnicile avansate pentru cai aeriene sunt inca incluse in intcrventiile ALS, ele devin 
de o importance secundara fata de de fibril area precoce si fata de compresiunile 
toracice corecte si neintrerupte. 

Ca si in recomandarile precedente, algoritmul ALS face distinctia intre 
ritmurile §ocabile §i cele ne§ocabile.Fiecare ciclu este, in mod global, similar, cu un 
total de 2 minute de RCP de efectuat inainte de evaluarea ritmului si, unde este 
indicat, de palparea pulsului. 

Adrenalina, 1 mg , este administrate la fiecare 3-5 minute pana la ROSC - „timing”- 
ul pentru doza inifiala de adrenalina este descris mai jos. In FV/TV este indicate o 
singure doza de amiodarone dupe trei socuri fere succes. 
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[h2] Ritmurile §ocabile ( fibrilajia ventriculara / tahicardia ventriculara fara 
puls) 


Primul ritm, monitorizat In aproximativ 25% din cazuri de stop cardiac atat 
pre- 4 cat si intra-spitalicesc 249-251 , este FV/TV. FV/TV va apSrea si pe parcursul unor 
stadii din resuscitare in aproximativ 25% din cazurile documentate cu ritm initial 
asistolS sau AEP 4 

Odata confirmat stopul cardiac, se initiaza apelul pentru ajutor (inclusiv cererea 
pentru defibrilator) si se demareazS RCP, incepand cu compresiunile toracice, cu un 
raport compresii:vcntilatii (CV) de 30:2. Cand sosestc defibrilatorul se continuS 
compresiunile, in timpul aplicSrii electrozilor auto-adezivi. Se identifies ritmul si se 
actioneaza conform algoritmului ALS. 

• DacS FV / TV fara puls este confirmatS, se incarcS defibrilatorul in timp ce alt 
salvator continua compresiunile toracice. Odata defibrilatorul incarcat, se 
opresc compresiunile, se verifica rapid ca nici un salvator sS nu fie in contact 
cu pacientul §i apoi se livreazS un §oc ( 360 de J monofazic sau 150-200 de J 
bifazic). 

• Se minimalizeazS intarzierile apSrute intre momentul opririi compresiunilor 
toracice si livrarea socului ( pauza prc-soc); chiar si 5-10 secunde de mtarziere 

252 253 

pot reduce §ansele ca §ocul sS fie eficient 

• FSrS sS se verifice ritmul, sau sS se caute puls, se reia RCP (in raport CV 30:2) 
imediat dupS soc, incepand cu compresiunile toracice. Chair dacS defibrilarea 
a fost re us itS in a restabili un ritm de perfuzie, trece un timp panS circulatia 
post-soc este restabilitS 254 si este foarte rar ca pulsul sS fie palpabil imediat 
dupS defibrilare 2jj . Mai mult, intarzierea datS de tentativa de palpare a 
pulsului va compromite mai departe miocardul, dacS nu a fost restabilit un 
ritm de perfuzie 256 . 

• Se continuS RCP pentru douS minute, apoi se face o scurtS oprire, pentru 
evaluarea ritmului; dacS acesta este incS FV/TV fSrS puls, se dS un al doilea 
§oc (360 de J monofazic sau 150-200 de J bifazic ). FSrS sS se evalueze ritmul 
sau sS se caute puls, se reia RCP (CV 30:2) imediat dupS §oc, incepand cu 
compresiunile toracice. 

Se continuS RCP pentru douS minute, apoi se oprcstc scurt, pentru evaluarea 
ritmului; dacS acesta este incS FV/TV fSrS puls, se dS un al treilea soc (360 de 
J monofazic sau 150-200 de J bifazic ). FSrS sS se evalueze ritmul sau sS se 
caute puls, se reia RCP (CV 30:2) imediat dupS §oc, incepand cu 
compresiunile toracice. DacS s-a obfinut accesul venos, se administreazS 
adrenalins 1 mg si amiodaronS 300 mg odatS ce compresiunile toracice au fost 
reluate. DacS ROSC nu a fost stabilitS dupS al treilea soc, adrenalina va 
imbunStSti fluxul sanguin miocardic si poate crcstc sansclc de defibrilare 
re us itS la urmStorul soc. La studiile pe animale, „peak”-ul concentratiilor 
plasmatice ale adrenalinei apar la cca. 90 de secunde dupS injectarea perifericS 
a acesteia 257 .DacS ROSC a fost stabilitS dupS al treilea §oc, este posibil ca 
bolusul de adrenalins sS determine tahicardie si sS precipite recurenta FV. 
Oricum, conccntratiilc plasmatice de adrenalins apSrute in mod natural sunt 
mari dupS ROSC, 258 si nu au fost studiate efectele nocive aditionale ale 
aportului exogen de adrenalins. La fel de non beneficS este intreruperea 
compresiunilor toracice la mijlocul ciclului pentru a verifica prezenta unui 
ritm perfuzabil. Folosirea capnografiei poate da posibilitatea detectSrii ROSC 
fSrS intreruperea compresiunilor toracice, aceasta putand fi si un mod de a 
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evita un bolus de adrenalina dupa realizarea ROSC. Doua studii prospective 
pe pacicnti umani au aratat ca la restabilirea circulatiei spontane se produce o 

'jrq Ten 

c restore importanta a nivelului C0 2 end-tidal. ’ . 


• Dupa fiecare ciclu de 2 minute de RCP, daca ritmul se schimba in asistola sau 
AEP, se verified „rimurile ncsocabile” descrise mai jos. Daca este prezent un 
ritm ncsocabil si acesta este organizat (complexele apar regulate sau inguste ), 
se incearca palparea pulsului. Verificarile pentru ritm trebuie sa fie scurte, iar 
verificarea pulsului trebuie tentata doar daca se observa un ritm organizat. 
Daca exista vreo indoiala asupra prezentei unui puls in prezenta unui ritm 
organizat, se reia RCP. Daca a fost atinsa ROSC, se incep ingrijirile post- 
resuscitare. 

In timpul tratamentului FV/TV fara puls, salvatorii trebuie sa coordoneze 
eficient RCP si livrarea socului. Cand FV este prezenta pentru mai mult de cateva 
minute, miocardul sufera o deplete de oxigen si substrat metabolic. O scurta 
perioada de compresiuni toracice ii va oferi miocardului oxigen si substrat 
energetic si va create probabilitatea de restabilire a unui ritm de perfuzie dupa 
livrarea socului 261 . Analizele caracteristicilor formei undei FV predictive pentru 
succesul socului indica faptul ca cu cat este mai scurt timpul intre compresiunile 
toracice si momentul livrarii socului, cu atat mai probabil este ca socul sa fie 
rcusit. ’ Reducerea intervalului de la compresiuni pana la livrarea socului cu 
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numai cateva secunde, poate crestc probabilitatea de succes a socului. ’ 

Indiferent de ritmul stopului, se administreaza adrenalina 1 mg la fiecare 3-5 
minute pana la stabilirea ROSC; in practica, aceasta administrare va fi o data la 
fiecare doua cicluri din algoritm. Daca apar semne de viata in timpul RCP 
(miscari voluntare, respiratie normala sau tuse), se verified monitorul; daca este 
observat un ritm organizat, se verified prezenta pulsului. Daca pulsul este 
palpabil, se continua cu ingrijirile post-resuscitare si / sau tratamentul aritmiei 
peri-stop. Daca pulsul nu este prezent, se continua RCP. Asigurarea RCP cu 
raportul CV 30:2 este obositoare; persoana care efectueaza compresiunile se va 
schimba la fiecare 2 minute, cu precautia de a minimaliza intreruperea 
compresiunilor. 


[h3] Stopul cardiac ”cu martori”, prin FV/TV monitorizata, in seepa de 
cateterizare cardiaca sau dupa chirurgie cardiaca 

Daca un pacient sufera un stop cardiac monitorizat si „cu martori” in sectia de 
cateterizare cardiaca sau dupa chirurgie cardiaca : 

• Se confirma stopul si se cheama ajutor 

• Daca ritmul initial este FV/TV se dau pana la trei socuri succesive („masate”). 

Se initiazd compresiunile toracice imediat dupa al treilea soc si se continua 

RCP pentru doua minute. 

Aceasta strategic cu trei socuri poate fi luata in considerare de asemenea, 
pentru un stop cardiac „cu martori” cu ritm initial FV/TV si in cazul in care pacientul 
este deja conectat la un defibrilator manual. Dcsi nu exista date care sa sustina o 
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strategic cu trei socuri in oricare din aceste circumstance, este putin probabil ca 
efectuarea compresiunilor toracice sa amelioreze o sansa deja mare de revenire la 
circulatia spontana cand defibrilarea are loc in faza electrica precoce, imediat dupa 
instalarea FV ( vezi SecCiunea 3). 

[h3] Lovitura precordiala 

O singura lovitura precordiala are o rata foarte scazuta de succes pentru 
cardioversia unui ritm §ocabil " §i este posibil sa reuseasca doar daca este data in 
primele secunde de la instalarea unui ritm socabil. 2 ' 6 Sansele de succes sunt mai mari 
la TV decat la FV. O lovitura precordiala nu trebuie sa intarzie apelul pentru ajutor 
sau accesul la un defibtilator. Este deci o terapie adecvata doar cand la un stop sunt 
prezcnti mai multi clinicieni, stopul Hind monitorizat si nu este imediat disponibil un 
defibrilator (vezi Scctiunca 3). 267 In practica, aceasta situate este posibila doar intr- 
un mediu ca terapia intensiva sau unitatilc de primiri urgente. 267 

O lovitura precordiala trebuie sa fie data imediat dupa confirmarea stopului 
cardiac si doar de catre profcsionisti antrcnati in aceasta tehnica. Folosindu-se 
marginea ulnara a pumnului strans, se livreaza o lovitura scurta, brusca, la nivelul 
jumatatii inferioare a sternului de la o inaltime de aproximativ 20 cm, dupa impact se 
retrage imediat pumnul pentru a creea un stimul asemanator unui impuls. Exista 
raportari foarte rare a unei lovituri precordiale care sa converteasca un ritm perfuzabil 
intr-unul ne-perfuzabil. 268 


[h3] Caile aeriene §i ventilajia 

Pe timpul tratamentului FV persistente, se asigura o buna calitate a 
compresiunilor toracice intre tentativele de defibrilare. Se iau in considerare cauzele 
reversibile (4 H si 4 T) §i, daca sunt identificate, se corecteaza. Se verified pozifiile 
electrozilor/padelelor de defibrilare si contactele, ca si patenta mediului de cuplare , 
de exemplu „pad”-urile cu gel. Intubatia traheala ofera cea mai de incredere cale 
aeriana, dar trebuie tentata doar daca salvatorul este instruit adeevat si poseda o 
experienta regulata si continua pentru acesta tehnica. Personalul cu abilitati in 
managementul avansat al cailor aeriene trebuie sa incerce laringoscopia si intubatia 
fara ca echipa sa intrerupa compresiunile toracice; doar la trecerea printre corzile 
vocale poate fi necesara o scurta intrerupere, dar aceasta nu trebuie sa dcpascasca 10 
secunde. In mod alternativ, pentru a evita orice intrerupere a compresiunilor toracice, 
tentativa de intubatic poate fi amanata pana la revenirea circulatici spontane. Nici un 
studiu nu a aratat ca intubatia traheala crestc supravictuirca dupa un stop cardiac. 
Dupa intubatic, se confinna pozitionarca corecta a sondei endotraheale si se 
securizeaza in mod adeevat. Plamanii pacientului se ventileaza cu 10 vcntilatii/ min; 
nu este indicata hiperventilatia. Odata ce traheea a fost intubata, se continua 
compresiunile toracice la freeventa de 100 /min fara pauze intre vcntilatii. Pauza intre 
compresiunile toracice pennite presiunii coronariene sa scada substantial. La reluarea 
compresiunilor, exista o intarziere pana cand presiunea coronariana initiala este 
restaurata, astfel, compresiunile stemale care nu sunt intrerupte pentru vcntilatii (sau 
pentru oricare alt motiv) au ca rezultat o presiune coronariana principals substantial 
mai crescuta. 
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In absenta personalului experimental in intubate endotraheala, o alternativa 
acceptabila o constituie un dispozitiv supraglotic ( de exemplu masca laringiana ) ( 
vezi Sectiunea 4e). Odata inserat un dispozitiv supraglotic, se livreaza compresiuni 
toracice continuu, neintrerupte pentru vcntilatii. Daca exista o scurgere de aer si 
aceasta cauzeaza ventilate inadecvata, compresiunile toracice vor 11 intrerupte pentru 
a face posibila ventilajia (folosind raportul CV de 30:2) 

[h3] Accesul intravenos §i drogurile 


[h4] Accesul venos periferic fata de accesul venos central 

Daca nu s-a stabilit deja, se stabile§te accesul venos. De§i valorile maxime ale 
concentici plasmatice ale drogurilor sunt mai mari si timpul de circulate mai scurt 
cand acestea sunt injectate mtr-un cateter venos central in comparatie cu o canula 
periferica, 269 inserarea unui cateter central necesita intreruperea RCP si se asociaza 
cu mai multe complicatii. Cateterizarea venoasa periferica este mai rapida, mai facila 
si mai sigura. Drogurile injectate trebuie sa fie urmate de un „ flush” de cel pujin 20 
ml de fluid, ca §i de ridicarea cxtremitatii pentru 10-20 s pentru a facilita ajungerea 
drogului in circulatia centrala. 


[h4] Calea intra-osoasa 


Daca accesul intravenos este dificil sau imposibil, se ia in considerare calea 
intra-osoasa (10). Dcsi in mod normal este considerate ca alternativa la accesul 
vascular la copii, actualmente este stability ca o cale efectiva si pentru adulti. 270 
Injectarea intraosoasa a drogurilor asigura conccntratii plasmatice adecvate intr-un 
timp comparabil cu injectarea prin cateter venos central. 271 Disponibilitatea recenta a 
dispozitivelor mecanice IO a crescut usurinta cu care se efectueaza aceasta tehnica. 272 


[h4] Calea traheala 

In administrarea pe cale traheala, conccntratii le plasmatice ale drogurilor sunt 
greu predictibile, iar doza optima de administrat pe aceasta cale, pentru majoritatea 
drogurilor, este necunoscuta. Pe timpul RCP, doza echipotenta de adrenalina pentru 
administrare traheala este de trei pana la zece ori mai mare decat doza 
intravenoasa. 273, 274 Unele studii pe animale au sugerat ca la administrarea pe cale 
endotraheala, conccntratii le mai mici de adrenalina realizate pot produce efecte 
tranzitorii beta-adrenergice, care vor cauza hipotensiune si presiune de perfuzie 
coronariana redusa. " Date fiind conccntratii le complet imprevizibile plasmatice 
atinse la administrarea endotraheala, precum si disponibilitatea crescuta a 
dispozitivelor IO adecvate, calea de administrare traheala nu mai este recomandata 
pentru administrarea de droguri. Administrarea pe calea dispozitivelor supraglotice 
este inca si mai put, in de incredere si nu ar trebui incercata. 279 
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[h4] Adrenalina 


In ciuda folosirii largi a adrenalinei pe timpul resuscitdrii si a catorva studii 
implicand vasopresina, nu exists un studiu placebo controlat care sS arate cS folosirea 
oricSrui vasopresor in oricare stadiu al stopului cardiac uman ar crestc sanselc de 
supravictuirc la externare fSrS sechele neurologice. Dovezile actuale sunt insuficiente 
in a sustine sau a nega folosirea de rutinS a unui drog sau a unei sccventc de droguri 
in mod particular. Chiar dacS lipsesc datele din studii umane, folosirea adrenalinei 
este incS recomandatS, acest fapt bazandu-se pe date abundente din studii animale si 
pe crestcrea supravictuirii pe tennen scurt la pacicnti umani. 246247 Actiunilc alfa- 
adrenergice ale adrenalinei produc vasoconstrictic, ceea ce create presiunea de 
perfuzie miocardicS si cerebrals. Fluxul sanguin coronarian mai mare, create 
frccvcnta si amplitudinea undei FV si ar trebui sa imbunatatcasca sanselc de 
restabilire a circulatiei cand se incearcS delibrilarca. ’ ’ Dcsi adrenalina 

amelioreazS supravictuirca pe tennen scurt, datele din studii pe animale indicS faptul 
ca aceasta face microcirculatia mai putin eficientS ’ si produce disfunctic 
miocardica post-stop cardiac 284 ’ 285 , amandouS putand avea un impact negativ pentru 
cvolupa pe tennen lung. Doza optima de adrenalina este necunoscutS si nu exista 
date care sa sustina folosirea dozelor repetate. Exista purine date despre 
farmacocinetica adrenalinei in timpul RCP. Durata optima a RCP si numSrul de socuri 
care trebuie livrat inaintea administrarii drogurilor, sunt necunoscute. Pe baza 
consensului cxpertilor, pentru FV/TV se administreazS adrenalina dupS al treilea soc, 
odatS ce au fost reluate compresiunile toracice, apoi se repetS la fiecare 3-5 minute in 
timpul stopului cardiac (cicluri alternate). Nu se intrerupe RCP pentru administrarea 
de droguri. 


[h4] Anti-aritmicele 

Nu sunt dovezi ca administrarea de rutina a oricarui anti-aritmic in timpul 
stopului cardiac uman ar create supravictuirca la externare. In comparatie cu placebo 
si cu lidocaina , folosirea amiodaronei in FV refractara la soc imbunatatcstc 
cvolupa pe tennen scurt a supravictuirii la internarea in spital. In aceste studii, terapia 
anti-aritmica a fost administrate daca FV/TV a persistat dupa cel putin trei socuri; 
lotus i, aceste droguri au fost administrate folosind strategia convcntionala de trei 
socuri „masate”. Nu sunt date pentru folosirea amiodaronei la FV/TV rezistenta la soc 
cand sunt folosite socuri singulare. Pe baza consensului cxpertilor, daca FV/TV 
persista dupa trei socuri, se administreaza 300 mg amiodarona in bolus. O doza 
ulterioara de 150 mg poate fi data pentru FV/TV recurenta sau refractara, urmata de 
perfuzie cu 900 mg in 24 de ore. Lidocaina. lmg /kg, poate fi folosita ca alternative, 
dacS amiodarona nu este disponibilS, dar nu se administreazS lidocainS dacS a fost 
deja administrate amiodaronS. 


[h4] Magneziul 

Administrarea de rutinS a magneziului in stopul cardiac nu crestc 

288 292 • A 

supravictuirca, ' si nu este recomandata in stopul cardiac, inafara suspiciunii de 
„torsada varfurilor (torsade des pointes)” (vezi aritmii peri-stop). 
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[h4] Bicarbonatul 


Administrarea de rutina a bicarbonatului de sodiu in timpul stopului cardiac si 
RCP, sau dupa restabilirea circulatici spontane, nu este recomandata. Se 
administreaza bicarbonat de sodiu (50 mmol) daca stopul cardiac este asociat cu 
hiperkalemie sau supradoza de antidepresive triciclice; se repeta doza in concordant. a 
cu starea clinica si cu rezultatul analizei gazelor arteriale. Pe timpul stopului cardiac, 
gazele arteriale nu reflecta statusul acido-bazic al tesuturilor; 293 pH-ul tisular va fi 
mai mic decat in sangele arterial. Daca exista un cateter venos central in situ, analiza 
gazelor venoase centrale va asigura o estimare mai apropiata a statusului acido-bazic 
tisular decat este furnizat prin analiza gazelor arteriale. 


[h4] Fibrilafia ventriculara persistenta / Tahicardia ventriculara fara puls 
persistenta 

Daca FV/TV persista, se ia in considerare schimbarea pozitiei 
padelelor/electrozilor (vezi Secfiunea 3). 224 Se revizuiesc toate cauzele reversibile 
posibile (vezi mai jos) si se trateaza cele care sunt identificate. FV/TV persistenta 
poate constitui indicate de intcrventie coronariana percutana sau de tromboliza - in 
aceste cazuri, poate fi folosit un dispozitiv mecanic pentru RCP cu scopul de a 
mcntine un nivel calitativ al RCP pentru o perioada prelungita. 294 

Durata oricarei tentative individual de resuscitare este in functic de judecata 
clinica, luand in considerare circumstantcle si perspectiva perceputa a unei evolutii 
favorabile. Daca a fost considerat adecvat sa se inceapa resuscitarea, se considera de 
obicei daca merita continuat, atata timp cat pacientul ramane in FV/TV. 


[h2] Ritmurile fara indicate de §oc electric 

Activitatea electrica afra puls (AEP) este definita ca un stop cardiac in 
prezenta unei activifiti electrice care in mod nonnal ar trebui asociata cu un puls 
palpabil. Acesti pacicnti prezinfi frecvent unele contractii miocardice mecanice, dar 
acestea sunt prea slabe sa produca un puls detectabil sau o presiune arteriala- aceasta 
este uneori descrisa ca „pseudo - AEP” ( vezi mai jos). AEP este deseori produs 
datorita unor cauze reversibile si poate fi tratata daca acestea sunt identificate si 
corectate. 

Daca ritmul initial monitorizat este AEP sau asistola, se incepe RCP 30:2 si se 
administreaza adrenalina 1 mg imediat ce se obtine accesul venos. Daca pe monitor 
apare traseu de asistofi, se verified fara a se intrerupe RCP daca derivatiilc ecg sunt 
atasate corect. Odata amplaaato cale aeriana de suport avansat, se continua 
compresiunile toracice iara pauza pe timpul venti lati i lor. Dupa 2 minute de RCP, se 
reanalizeaza ritmul. Daca este asistola, se reia RCP imediat. Daca este prezent un ritm 
organizat, se incearca palparea pulsului. Daca nu este puls prezent ( sau daca exista 
vreun dubiu asupra prezentei pulsului), se continua RCP. Se administreaza adrenalina 
1 mg (IV/IO) la fiecare ciclu alternat RCP ( aefida fiecare 3 -5 minute) odala ce a 
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fost obtinut accesul vascular. Daa: este prezent pulsul, se incep ingrijirile post - 
resuscitare. Daca se observa semne de via^a pe timpul RCP, se verified ritmul §i se 
mcearca palparea pulsului. 

In prezen^a asistolei se card undele P; asistola cu unde P poate raspunde la 
pacing. In asistdl far a unde P pacingul nu este indicat. Daca nu se poate face 
difcrenta intre asistofi si FV cu unde mici, nu trebuie incercata defibrilarea, ci se 
continua compresiunile toracice si venti lati i le. Defibrilarea nu are succes(nu se obtine 
ritm de perfuzie) in FV cu unde mici greu de difcrentiat de aasfifefctuarea 
continua si corecta a manevrelor de RCP poate crestc amplitudinea si frecvcnta 
undelor de FV, Tmbuiiitatind astfel sansele de defibrilare si restabilirea unui ritm d e 
perfuzie. Socurile electrice repetate, administrate in mcercarea de a defibrila un ritm 
care se apreciazi a fi o FV cu unde mici, cre§te injuria miocardica atat direct, prin 
actiunea curentului electric, cat si indirect, prin intreruperea compresiunilor toracice si 
a fluxului sangvin la nivel coronarian. 

Daca in timpul manevrelor de resuscitare a unei asistole sau a unei AEP ritmul 
se schimba in FV, se urmeaza algoritmul pentru ritmuri cu indicate de defibrilare. In 
rest, se continra RCP si se administ reaza adrenalina la fiecare 3-5 minute. Daca in 
timpul celor 2 minute de RCP pe monitor apare FV, este indicalasse tennine ciclul 
de compresiuni si venti lati i inainte de administrarea socului electric (aiaanai are 
indicate)- aceasta conduii reducand i ntreruperile in efectuarea compresiunilor 
toracice. 


[h2]Cauze potential reversibile 

In timpul resuscatii trebuie identificate pe cat posibil cauzele potential 
reversibile sau factorii agravanli, care pot beneficia de terapie specific Pentru a fi 
relinute mai usor, acestea sunt impfitc in doua grupe de cate patru, in functie de 
litera cu care incep: fie H, fie T. Descrierea lor in amanunt seige§te in seefiunea 8. 

295 


[h3]Ultrasonografia intraresuscitare 

O serie de studii au examinat beneficiul ultrasonografiei in timpul reamciln 
identificarea cauzelor potential reversibile. Desi nici un studiu nu a adtat ca folosirea 
acesteia ar determina crestcrea supravietuirii, ram nasi stun dubiu ca 
ecocardiografia poate detecta cauzele reversibile cum ar fi tamponada cardiac 
embolia pulmonara, ischemia( disfimetia contractila a miocardului), disccfia de aorta, 
hipovolemia, pneumotoraxul. ' Ultrasonografia efectuat de clinicieni cu 
experienfa este de un real folos in identificarea si terapia cauzelor potential reversibile 
de stop cardiorespirator. Integrarea metodelor imagistice in manevrele de suport vital 
avansat necesita o instruire considerabila, pentru a putea fi efectuata cu intreruperea 
minima a compresiilor toracice; este recomandata plasarea transductorului in pozitie 

5jrj/1 

subxifoidiana. ’ ’ Un imagist experimentat poate obtine imagini in cele 10 

secunde de reevaluare a pacientului (transductorul este pozitionat imediat inainte de 
intreruperea compresiilor toracice). Akinezia global (la evaluarea ultrasonografica) 
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In timpul resuscitarii este inalt predictiva pentru riscul de deces " , desi nu au fost 

raportate sensibilitatea si specificitatea. 


[D] Cei patru ‘H’ 

Hipoxia poate fi evitafi prin vcntilatia cu O 2 100% si pozitionarca corecti a 
sondei de intubate orotraheala, verificata prin ridicarea simetrica a peretelui toracic si 
prezenta murmurului vezicular bilateral(tehnica descrisa in Sectiunea 4e). 

Hipovolemia, cauzt frecventa de AEP, este determinata de obicei de o 
hemoragie severa, aparuta in context traumatic (Sectiunea 8h) 295 , sangerare digestiva 
sau ruptura unui anevrism aortic. Conduita terapeuiidmpune inlocuirea rapida a 
pierderilor de volum intravascular asociat cu controlul chirurgical al sursei de 
sangerare. Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia sau alte tulfiur 
metabolice sunt decelate prin teste de laborator sau sugerate de istoricul medical (de 
ex insuficicnta renafi - Sectiunea 8a) sau de ECG in 12 derivatii. Clorura de calciu 
administrate intravenos este indicate In tratamentul hiperkaliemiei, hipocalcemiei si in 
intoxicafia cu blocante de calciu. Hipotermia poate fi ascfcififecvent cu inecul 
(Secfiunile 8c si d); 295 pentru a confirma diagnosticul este necesar un termometru 
care poate masura si temperaturi sub 35 °C. 


[D]Cei patru ‘T’ 

Pneumotoraxul compresiv poate fi cauza primal a AEP sau complicafia unei 
tentative de abord venos central.Diagnosticul este clinic. Atitudinea terapeutia ce se 
impune este decompresia imediata pe ac si apoi inserarea unui dren toracic. In stopul 
cardiac din trauma seven, decomprimarea unui pneumotorax in tensiune suspicionat 
poate necesita uneori efectuarea toracostomiei bilaterale. 

Tamponada cardiaia este dificil de diagnosticat, deoar ece semnele tipice- 
distensia vendor jugulare si hipotensiunea sunt mascate de stopul cardiac in sine. 
SCR produs prin trauma toracacpenetranta este inalt sugestiv pentru tamponada 
cardiaca si reprezinta indicatie de pericardiocenteza pe ac sau toracotomie 
intraresuscitare ( Sectiunea 8h). Ultrasonografia utifizakn ce in ce mai des 
intraresuscitare face ca diagnosticul de tamponadi cardiaca sa fie mai rapid §i corect 
stabilit. 


In abscnta istoricului specific de ingestie accidcnttd voluntara de 
substantc toxice sau medicamente, diagnosticul de certitudine este stabilit doar prin 
teste de laborator (Sectiunea 8b). Cand este posibil, se administfcantidotul in 
timpul resuscitarii, insa de cele mai multe ori tratamentul este suportiv. 

Trombembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecvenfi de obstruct) e 
circulatorie mecanica. Suspiciunea de TEP este indicatie de incepere imediata a 
terapiei fibrinolitice (Sectiunea 4). 308 
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[hl]4e Managementul cailor aeriene §i ventilatia 


[h2]Introducere 

Pacicntii in stop cardiorespirator deseori au calea aeriana obstruata, de obicei 
secundar pierderii starii de consticnta; ocazional, obstructia de cale aeriana poate fi 
cauza primara a stopului cardiorespirator. Evaluarea prompta, asigurarea caii aeriene 
si ventilatia sunt obiective cscntialc, prevenind leziunile hipoxice secundare cerebrale 
sau a altor organe vitale . In abscnta oxigenarii adecvate, restabilirea circulatici 
spontane ar putea fi imposibila. Acest principiu nu se aplica stopului cardiac primar 
produs in apropierea unui defibrilator; in acest caz prioritatea este defibrilarea 
imediata. 


[h2] Obstruct de cale aeriana 


[h3]Cauze de obstructie 

Obstructia poate fi partiala sau completa; se poate produce la orice nivel, de la 
nas si cavitate bucala pana la trahee. La pacientul inconsticnt, cel mai frecvent, 
obstructia se produce la nivelul palatului moale §i epiglotei. 309,310 De asemenea poate 
aparea prin varsatura si sange (regurgitarea continutului gastric sau trauma) sau prin 
corp strain. Edemul laringian produs prin arsura, inflamatie sau analilaxie este o alta 
cauza de obstructie de cale aeriana. Stimularea cailor respiratorii superioare duce la 
instalarea spasmului laringian. 

Obstructia de cale aeriana sub nivelul laringelui este mai putin intalnita dar se poate 
produce prin secretii bron§ice excesive, edem de mucoasa, bronhospasm, edem 
pulmonar sau aspiratia continutului gastric. 

[h3] Recunoa§terea obstructiei de cale aeriana 

Obstructia de cale aeriana poate fi subtila §i deseori ramane nediagnosticata de 
personalul calificat §i ignorata de salvatorul laic. “Prive§te, asculta §i simte” este o 
metoda simpla, sistematica, de abordare si identificare a obstructiei de cale aeriana. 

• Privcstc miscarile peretelui toracic si abdominal; 

• Asculta si simte fluxul de aer de la nivelul nasului si cavitatii bucale 

In obstructia partial, fluxul de aer este redus §i de obicei zgomotos.Stridorul 
inspirator este determinat de obstructie la nivelul laringelui sau superior de acesta. 
Wheezing-ul expirator semnifica obstructie a cailor aeriene inferioare, cu tendinta la 
colaps in timpul expirului.Alte sunete caracteristice includ: 

• „galgaitul” (gurgling) este deteminat de prezenta materialului stnin lichid sau 
semisolid la nivelul cailor aeriene de diametru mare. 

• „sforaitul” (snoring) apare cand faringele este partial obstruat de catre palatul 
moale sau epiglota. 

• „tipatul” (crowing) semnifica spasmul laringian. 
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Efortul respirator la pacientul cu obstrucpe comp la; tele cale aeriana determina 
mi§carea paradoxala a toracelui si abdomenului, deseori descrisa ca ,,rcspirat ! ic in dinti 
de fieastrau”.Cand pacientul incearca sa inspire are loc retraepa toracelui si 
expansiunea abdomenului; in expir se produce fenomenul in vers. Aceastcspi rape 
paradoxala difera fa|a de respiratorie normala a mi§carii sincronizate a 
abdomenului(in jos si in afar prin contracpa diafragmului) cu ridicarea peretelui 
toracic. In obstruepa de cale aeriana sunt folosip si muschii respiratori accesori pentru 
a realiza miscarca peretelui toracic. Identificarea respirapei paradoxale presupune 
examinarea comp left a gatului, toracelui §i abdomenului. Evaluarea trebuie sa 
cuprinda §i auscultapa pulmonara- absen^a murmurului vezicular apare in obstruepa 
completa; orice respirape zgomotoasa indica obstruepe parpala. La pacientul apneic 
obstruepa completa de cale aeriana determina imposibilitatea de a produce in flap a 
pulmonara in timpul incercarii de ventilape cu presiune pozitiva. Leziunile 
neurologice §i a altor organe vitale pot aparea in cateva minute daca nu se rcu^cstc 
restabilirea patentei dii aeriene pentru a permite vcntilapa adeevata, cu instalarea 
consecutiva a stopului cardiac. 

[h2]Eliberarea cailor aeriene cu tehnici de baza 

Odata recunoscuta obstruepa, trebuie luate imediat masuri de eliberare a CAS. 
Sunt descrise trei manevre menite sa elibereze CAS obstruate din cauza limbii sau a 
altor structuri anatomice de la acest nivel: hiperextensia capului, ridicarea mandibulei, 
subluxapa mandibulei. 

[h3]Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei 

Salvatorul se poziponcaza cu o mana plasata pe fruntea pacientului, impingand 
u§or capul spre spate, in timp ce cu degetele celeilalte maaninenlmiul, 
producand extensia structurilor cervicale anterioare(Fig. 4.3). 311 " 316 
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Fig.4.4a 



[h3]Subluxatia mandibulei 

Este o manevra altemativa pentru deplasarea spre anterior a mandibulei §i 
inlaturarea obstrucfici produsa de palatul moale §i epiglota. Indexul si celelalte degete 
se plaseaza in spatele unghiului mandibulei, impingand in sus si spre anterior; cu 
ambele policele se impinge u§or mentonul mcntinand cavitatea bucala deschisa 
(Fig.4.4.). 


Aceste manevre simple, de schimbare a pozipci, au succes in 
majoritatea cazurilor de obstructic produsa prin relaxarea (esuturilor moi; daca 
prin aceste manevre nu se obfinc o cale aeriana libera, se cauta alte cauze de 
obstructic; orice corp strain vizualizat in cavitatea bucala se indeparteaza 
digital, cu o peas sau aspirator; se inlatura fragm ente dentare sau dinp 
dislocap, insa se lasa pe loc protezele dentare bine fixate (faciliteaza 
efectuarea vcntilapei gura la gura prin pastrarea conturului structurilor 
anatomice). 


[h3]Managementul cailor aeriene la pacientii cu suspiciune de leziune de coloana 
cervicala 

Daca se ridica suspiciunea de leziune spinala (de exemplu victima a unei 
caderi de la inaltimc, victima unui traumatism cranian sau cervical sau scufundare in 
ape de mica adancime) este obligatoriu ca in timpul resuscitarii capul, gatul, trunchiul 
si regiunea lombara sa fie mentinutc in pozipc neutra; hiperextensia excesiva a 
capului poate agrava un traumatism cervical §i poate duce la leziuni de cordon 
spinal;3i7-32i aceasta complicapc insa nu a fost documentata iar riscul relativ nu este 
cunoscut. Cand exista suspiciunea de leziune de coloana cervicala, eliberarea caii 
aeriene se face prin manevra de subluxare a mandibulei sau de ridicare a acesteia, 
combinate cu stabilizarea manuala in linie a capului §i gatului. 322,323 Daca obstrucpa 
de cale aeriana cu rise vital persista, in pofida aplicarii corecte a manevrei de 
subluxare sau de ridicare a mandibulei, se poate asocia un grad mic de extensie a 
capului pana la deschiderea caii aeriene; explicafia acestei asocieri este ca stabilirea 


276 


unei cai aeriene patente este un obiectiv mult mai important decat grija pentru o 
potenfiala leziune de coloana cervicala. 


[h3]Tehnici adjuvante de eliberare a cailor aeriene 

De§i nu exiat date publicate cu referire la utilizarea canulelor oro - sau 
nazofaringiene in timpul RCP, ele sunt deseori utile §i uneori csentialc pentru 
mcntincrca deschisa a cailor aeriene, mai ales daca resuscitarea este de lunga durata. 
Mcntincrca pozipci capului §i gatului este necesara pentru pastrarea alinierii cailor 
aeriene; dcsi pipa oro- si nazofaringiana ridica limba de pe peretele faringian 
posterior, la un pacient inconsticnt ar putea li necesara asocierea hiperextensiei 
capului si ridicarea mandibulei. 


[h4]Canula orofaringiana 

Pipa Guedel este fabricate intr-o gama larga de dimensiuni, de la cele pentru 
nou-nascut la cele pentru adult; estimarea dimensiunii necesare pentru fiecare caz se 
face prin masurarea distanfei de la incisivi la unghiul mandibulei. Cele mai folosite 
marimi pentru adult, i sunt 2, 3, si 4 (mica, medie, mare). 



La pacicnpi cu reflexele de fund de gat pastrate este permanent prezent riscul 
de stimulare a reflexului de voma §i/sau de inducere a unui laringospasm; din acest 
motiv canula orofaringiana se folose§te doar la pacienpi comato§i (Fig. 4. 5). Acest 
dispozitiv se poate obtura la trei nivele: 324 portiunca distala a pipei poate fi acoperita 
de limba sau epiglota sau pipa poate fi fixata in valecula. 


[h4] Canula nazofaringiana 

Este mai bine tolerata decat canula orofaringiarie pacicntii cu starea de 
con§tien(a mai putin alterat Poate 11 solu(ia salvatoare la pacicntii cu trismus sau 
leziuni oro-maxilo-faciale. Inscrtia inadecvata in cavitatea craniana, a unei canule 
nazofaringiene in cazul prezenfei unei fracturi de baza de craniu, este un incident 
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posibil dar extrem de rar. ’ In cazul certitudinii sau suspiciunii prczentci unei 
fracturi de baza de craniu, este indicata utilizarea unei canule orofaringiene, dar daca 
aplicarea acesteia nu este posibila si calea aeriana este obstruata, introducerea cu grija 
a unei canule nazofaringiene poate fi salvatoare de viata (benefia^Msc dep 
riscurile). 

Dimensiunea canulelor nazofaringiene este notata in milimetri, conform 
diametrului interior, iar lungimea crestc direct proportional cu diametral. Metodele 
traditionale de apreciere a dimensiunii necesare (compararea cu degetul mic sau cu 
narina) nu se coreleaza cu particularitatile cailor aeriene si prin urmare sunt metode 
ineficiente. 327 Pentra adulti sunt indicate pipele cu diametral de 6-7 mm. In 
aproximativ 30% din cazuri, introducerea canulei nazofaringiene produce leziuni ale 
mucoasei nazale cu epistaxis secundar. 328 Daca dimensiunea selectata este mai mare 
decat cea necesara, poate stimula reflexele laringiene sau glosofaringiene, cu 
inducerea laringospasmului sau vomei. 


[h3]Oxigenul 

In timpul RCP se administreaa oxigen ori de cate ori acesta este disponibil. 
Nu exisla date care sa arate care este saturatia optima in oxigen a sangelui arterial 
(SaCb) in timpul resuscifirii. Exista o serie de rezultate de la studii pe animale 329 si 
cateva obscrvatii clinice care india o asociere intre SaO 2 crescuta dupa restabilirea 
circulatiei spontane si prognosticul rezervat. 330 O masca de oxigen standard asigura 0 
concentratie a oxigenului in aeral inspirat de 50% cu conditia ca fluxul sa fie suficient 
de mare. O masca la care este alas at un rezervor poate asigura 0 concentratie de 
oxigen in aerul inspirat de 85% la fluxuri de 10-15 L/minut. Initial, se administreaza 
cea mai mare concentratie de oxigen posibila, care ulterior este titrata sub controlul 
saturatici periferice (pulsoximetrie) si a gazelor arteriale astfel incat Sa 02 sa se 
mcntina intre 94-98%. 


[h3]Aspira{ia 

Se foloseste 0 sond de asp i rati e rigida cu orificii largi (Yankauer) pentra 
indepartarea secret) i lor din dile aeriene superioare (sange, saliva, conti nut gastric). 
Aspiratia se utilizeaa cu prudcnta la pacicntii cu reflex de fund de gat prezent, din 
cauza riscului de varsatura. 


[h2]Ventilatia 

Instituirea rapida a vcnti latiei arti ficiale este necesara pentra loti pacicntii daca 
vcntilatia spontana este inadecvata sau absenta. Vcnti 1 alia gura-la-gura este elicienta 
dar conccntratia oxigenului in aerul asigurat de vcntilatia salvatoralui (aer expirat) 
este doar de 16-17%; din acest motiv este necesara inlocuirea acesteia cu vcnti latic cu 
concentratii mai mari de oxigen, de indatce acest lucra este posibil. Pocket mask 
este un dispozitiv utilizat pe scara larga; este 0 masca similara celei de anestezie care 
pennite vcntilatia gura-la-masca; are 0 valva unidirectionala care directioneaza aerul 
expirat de pacient departe de salvator; masca este transparenta si pennite vizualizarea 
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eventualelor sccrc^i i - sange sau lichid de varsatura; unele masti au un conector care 
pennite administrarea de oxigen. Cand nu exista conector, administrarea suplimentara 
de oxigen se poate face prin introducerea tubului pe una dintre parti lc mastii, cu 
asigurarea etan§eita(ii adecvate pe relieful facial (utilizarea ambelor maini permite o 
ctanscizarc maxima) (Fig.4.6.). 



Utilizarea unor volume tidal mari sau a unor fluxuri inspiratorii exagerate duce 
la cre§terea presiunii in caile aeriene, determinand in flapc gastrica, cu rise de 
regurgitare §i aspirate pulmonara secundara. Riscul de inflate gastrica este crescut 
de: 

• cale aeriana obstruata prin pozipc incorecta a capului si gatului; 

• sfincter esofagian incompetent (prezent la top pacicntii in stop cardiac); 

• presiuni de inflate crescute. 

Dimpotriva, daca fluxul inspirator este prea sazut, timpul inspirator va create, 
cu diminuarea consecutiva a timpului pentru efectuarea compressor toracice. Fiecare 
vcntilatic trebuie sa dureze 1 secunda si sa asigure volumul de aer necesar pentru 
mi§carea adecvata a peretelui toracic; aceasta regula reprezinta un compromis intre 
administrara unui volum ventilator adecvat, cu rise minim de inflate gastrica si 
efectuarea corecta a compresiilor toracice. 

In timpul resuscitarii cu cale aeriana neprotejata, se administreaza 2 vcntilapi dupa 
fiecare secven^a de 30 compresii toracice. 


[h3]Baloane de ventilate autogonflabile 

Balonul de ventilate autogonflabil poate 11 conectat la o masca faciala, la o 
sonda de intubapc traheala sau orice dispozitiv supraglotic; in abscnta oxigenului 
suplimentar, baloanele autogonflabile permit vcntilapa cu aer atmosferic (21% 
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oxigen). Daca se poate ata§a un rezervor, la un flux de aproximativ lOL/min pot 11 
atinse concentrapi de oxigen in aerul inspirat de aproximativ 85%. 

De§i ansamblul masca-balon permite ventilate cu concentrapi mari de oxigen, 
utilizarea lui necesita un salvator instruit, fund relativ dilicila mcntinerca ctanscitapi 
ma§tii pe reliefurile faciale si mcntinerca paten|ei caii aeriene - cu o mana - in timp 
ce cu cealalta mana se comprima balonul. 331 Orice scapare de aer pe langa masca 
induce hipovcntilapc §i orice tentativa de ventilate cu calea aeriana obstruata poate 
produce inflate gastrica ’ (proces care reduce suplimentar cficienl.a vcntilapci si 
create semnificativ riscul de regurgitare gastrica §i aspirate pulmonara). 334 Manevra 
de presiune cricoidiana reduce riscul de regurgitare 335,336 dar necesita salvator antrenat 
(incorect aplicata, aceasta manevra poate face mult mai dilicila ventilarea 
pacientului). 335,337-340 

Este preferabila tehnica ventilarii pe masca si balon cu doua persoane (Fig. 
4.7.); o persoana mcntinc masca in pozipc, utilizand manevra de subluxape a 
mandibulei, cu ambele maini, in timp ce o a doua persoana comprima balonul. 
Avantajele acestei metode sunt obtincrea unei etan§eita|i mai bune a mastii si 
vcntilapa elicienta, cu riscuri minime. 



Odata cu inscrpa unei sonde endotraheale sau a unui dispozitiv supraglotic, 
vcntilapa se face la o rata de 10/minut, fara necesitatea de oprire a compresiunilor 
toracice. Etan§eitatea pe laringe, oferita de masca laringiana nu este suficient de buna 
pentru a preveni scaparea unui mic volum de aer cand o vcntilape coincide cu o 
compresiune toracica; scaparile moderate de aer sunt acceptate, mai ales daca mare 
parte din acest volum este evacuat prin cavitatea bucala. Scaparile de volume mari de 
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aer determina o ventilate inadecvata, situate in care devine necesara intreruperea 
compresiilor pentru administrarea vcnti lati i lor eficicntc, folosind un raport compresii- 
ventilafii de 30:2. 


[h3] Aparate de ventilate mecanica 

Exista foarte purine studii care iau in considerate aspectele specifice ale 
ventilatiei in timpul ALS. Unele dintre ele au sugerat ca, in timpul RCP, numarul de 
vcnti lati i efectuat de atre personalul medical este excesiv, 243,341 ,342 ; alte studii au 
aratat insa o rata a ventilatiilor mai aproape de normal. 246,343,344 In contrast, 
ventilatoarele mecanice asigura un flux de gaz constant in timpul inspirului; volumul 
administrat este dependent de timpul inspirator (un timp mai mare asigura un volum 
tidal mai mare); deoarece, in timpul inspirului, presiunea din caile aeriene create, 
majoritatea ventilatoarelor au limitatoare de presiune pentru scaderea riscului de 
barotrauma. Ventilatoarele mecanice pot II utilizate atat cu masca faciala cat si cu 
oricare alt dispozitiv de cale aeriana (sonda de intubatic traheal.dispozitiv 
supraglotic). 

Parametrii initial! de ventilatic: volum tidal de 6-7ml/Kg; frecvcnta de 10 
vcntilatii/'minut. Majoritatea aparatelor pennite selectarea parametrilor de ventilatic 
facilitand adaptarea la greutati corporale diferite; alte aparate permit alegerea modului 
optim de ventilatic mecanica. In prezcnta circulatici spontane, parametrii adecvati de 
ventilate mecanica sunt detcrminati prin analiza gazelor arteriale. 

Comparativ cu alte metode de ventilatic, utilizarea unui aparat de ventilatie 
ofera mai multe avantaje: 

• la un pacient neintubat, salvatorul are ambele maini libere pentru mcntinerea 
pozifiei corecte a ma§tii §i a alinierii cailor aeriene. 

• cu o mana poate fi efectuata presiunea cricoidiana in timp ce cealalta mana 
mentine clan sc ita tea mastii pe masivul facial. 

• la pacientul intubat, salvatorul este liber pentru indeplinirea altor sarcini. 345 

• odata stabiliti parametrii de ventilatic, asigura un volum tidal, o frecvcnta 
respiratorie si un volum-minut constante; este evitata astfel vcntilatia excesiva. 

• presiunea de varf inaite aeriene este mai mica decat in cazul ventilatiei 
manuale, ceea ce reduce presiunea intratoracisi amelioreaza intoarcerea 
venoasa, si consecutiv debitul cardiac. 

O serie de studii (unul efectuat pe manechin, la care s-a simulat stopul 
cardiorespirator, si altul implicand ventilarea pacicntilor ancstcziati efecfiuale 
catre pompieri) au aratat o reducere semnificativa a inllatiei gastrice in cazul 
folosirii aparatelor de ventilatic mecanica si a mastilor, fata de vcntilatia pe masca si 
balon. 346,347 Oricum, inca nu s-a studiat efectul asupra inllatiei gastrice la pacicntii 
in stop cardiorespirator determinat de ventilatoarele mecanice, astfel incat nu exisi 
date clare care as demonstreze avantajele fafi de dispozitivele de ventilatic pe 
masca §i balon. 


[h3]Administrarea pasiva de oxigen 
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In prczenta uneiaic aeriene patente, doar prin compresiuni toracice se 
relizeaza un grad de ventilate pulmonara. 348 Oxigenul poate fi administrat pasiv, fie 
cu ajutorul unui tub traheal adaptat (tub Boussignac),348,350 fie asociind o canufi 
orofaringiana la masca standard de oxigen (fara hnbogafitor de oxigen). 351 Dcsi un 
studiu a antat ca supravictuirca cu status neurologic nealterat a fost mai mare 1 a 
pacicntii cu SCR instalat in prespital (prin FV) in cazul admihiistipasive de 
oxigen (canula orofaringiana §i masca de oxigen) decat la cei ventilafi pe masca §i 
balon, aceasta a fost o analia retrospective!, cu multiple posibi litati de eroare. 3jl Nu 
exista date suficiente care sa sustina sau sa respinga ipoteza potrivit careia folosirea 
de rutina a administrarii pasive a oxigenului in timpul RCP ar determina crestcrea 
supravictuirii, fata de administrarea oxigenului prin vcntilatie cu presiune pozitiva. 
Pana cand se vor obtinc date suplimentare, administrarea pasiva a oxigenului fara 
vcntilatia pacientului, in timpul RCP, nu este recomandata a fi utilizata de rutina. 


[h2]Dispozitive alternative de cale aeriana 

Intubafia traheei este consider&ta f i metoda optim de protezare a caii 
aeriene. S-a demonstrat insa ca fara instruire adecxaitsi fara cxpcrienta, rata de 
incidents! a complicate ilor, ca de exemplu ncrecunoasterea intubarii esofagiene (6- 
17%, in unele studii efectuate cu paramedici) 352 355 sau deplasarea sondei traheale 
din pozitia normala, este inacceptabil de mare. 3 j6 Tentativele prelungite de intubatic 
traheala au efecte negative; intreruperea compresiunilor toracice in timpul acestor 
manevre duce la compromiterea perfuziei cerebrale si coronariene. O serie de 
dispozitive alternative au fost luate in considerare pentru managementul cailor 
aeriene in timpul RCP; Combitubul, masca laringiana, tubul laringian si I-gel sunt 
doar o parte din aceste dispozitive studiate pana acum. Nici unul din studiile 
realizate nu a indeplinit conditiile pentru a permite ca obiectivul principall'is 
evaluarea supravictuirii, mai degraba s-au concentrat asupra ratei de succes a 
insertiei si vcntilatici. Dispozitivele supraglotice de cale aerian se insera mai u sor 
decat sonda traheala si, spre deosebire de aceasta, pot fi in general pozifionate fara 
intreruperea compresiilor toracice. 357 

Nu exista date care sa sustina utilizarea de rutina a unei anumite tehnici de 
management a caii aerine in timpul RCP; alegerea tehnicii de asigurare a caii 
aeriene depinde de circumstantele de instalare a stopului si de cxpcrienta 
salvatorului. 


[h3]Masca laringiana (LMA) 

Masca laringiana (Fig. 4.8.) poate fi inserata mai rapid si mai us or decat sonda 
traheala. " A fost studiala folosirea ma§tii laringiene clasice (cLMA), care este 
reutilizabila, in timpul RCP, insa nici unul din aceste studii nu a comparat direct 
acest dispozitiv cu sonda traheal Exista o varietate larga de masti laringiene de 
unica folosinta care sunt folosite in timpul RCP, in si ele difera de masca laringiana 
clasica; nu sunt disponibile date publicate despre performanta acestor dispozitive. 366 
Ratele raportate de vcntilatia eficienta in timpul RCP folosind masca laringiana sunt 
foarte mari pentru studiile din spital (86-100%) " , dar mai putin impresionante 
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(71-90%) 371 " 373 pentru stopurile cardiace din prespital; motivul pentru aceste 
rezultate relativ dezamagitoare nu este cunoscut. 



Pentru personalul ira experienfa, vcntilapa pacicnplor aflafi sub anestezie 
este mai eficienta §i mai usoara folosind masca laringiana decat masca de anestezie 
§i balon. 331 Este de preferat chiar evitarea ventilafiei pe masa; §i balon ori de cate 
ori masca laringiana poate fi inserata fara intarziere, deoarece folosirea ansamblului 
balon-masca laringiana in timpul resuscitarii scade incidcnta regurgitarii, 
comparativ cu folosirea r&§tii de anestezie §i a balonului. 334 Un studiu a artat 
valori asenanatoare ale gazelor arteriale la pacienf ii resuscitafi cu succes in 
prespital, indiferent data au fost ventilafi pe masca §i balon sau s -a folosit masca 
laringiana. 374 

Comparativ cu intubatia traheala, dezavantajele utilizarii LMA sunt cre§terea 
riscului de aspiratic bron§ica si imposibilitatea ventilarii eficiente a pacicnplor cu 
complianfa pulmonara redusa sau cu complianfa redusa a peretelui toracic. Nu 
exista date care sa stabileasca daca este posibila sau nu ventilafia eficienta prin 
LMA fara intreruperea compresiilor toracice. Ventilafia eficienta in timpul 
efectuarii compresiunilor toracice reprezinta unul din principalele avantaje ale 
utilizarii sondei traheale. Exista extrem de pupnc cazuri de asp i rape trahco-bronsica 
raportate in cazul folosirii LMA in timpul RCP. 


[h3]Combitubul 

Este un tub cu lumenul dublu, care se introduce „in orb” in cavitatea bucala §i 
care realizeaza o cale aeriana patenta indiferent de poziponarca sa finala (in trahee, 
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respectiv in esofag). Exist multe studii despre utilizarea Combitubului in RCP, 
ventilafia eficieni fiind realizata in 79 -98% dintre pacienfi. 372,375-382 Datele 
obtinutc in doui studii randomizate de tip caz -control au aratat ca nu exista nici o 
diferenfa in ceea ce prive§te supraviefuirea intre folosirea Combitubului sau a 
intubafiei traheale pentru SCR din prespital. 381,382 Utilizarea Combitubului este in 
scadere, in multe lari fiind inlocuit de alte dispozitive, cum ar fi tubul laringian. 


[h3]Tubul laringian (LT) 

A fost introdus in 2001 (Fig.4.9.); este cunoscufi dispozitivul s upraglotic 
este „rege” in SUA. La pacienfii sub anestezie, pcrformantelc LT sunt superioare 
celor ale cLMA si ProSeal LMA. 383,384 Dupa doar doua ore de instruire, asistentele 
au inserat cu succes LT si au ventilat corespurator 80% din pacicntii in SCR din 
prespital (24 de cazuri din 30). 385 Versiunea de unica folosinfi a tubului laringian 
(LT-D) a fost introdua cu succes de catre paramedici la 92 de cazuri de SCR in 
prespital(85 din prima incercare §i 7 din a doua). 386 Intr-un studiu de RCP realizat 
pe manechin, folosirea LT-D a redus semnificativ timpul de „no-flow” in 
comparafie cu sonda traheala. 387 



[h3] I-gel 

Mansonul dispozitivului este fabricat dintr-un elastomer tennoplastic §i nu 
necesita a fi umflat; partea longitudinala are incorporate un dispozitiv anti muse atura 
si un tub ingust de drenaj esofagian (Fig 4.10). Este facil de inserat, necesitand 
instrucfie minima, si poate realiza o presiune de ctanscitatc la nivel laringian de 20- 
24 cmFLO. 388, 389 In doii studii efectuate pe manec hin inserfia I-gel a fost 
semnificativ mai rapida decat in cazul altor dispozitive supraglotice de cale aeriana. 
357, 390 (j sur j n |_ a cu care se j nseta j -g C l t;j scaparile aerice reduse il fac ca teoretic sa 
fie un dispozitiv foarte alitor intraresuscitare pentru cei nefamiliarizafi cu 
manevra de intubatic traheal Exista raportari despre folosirea I -gel in timpul 
stopului cardiac, ina se a§teapta mai multe date despre utilizarea lui in aceasta 

.• 391,392 

situafie. 
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Fig.4.10 


[h3]Alte dispozitive de cale aeriana 


[h4]ProSeal LMA 

ProSeal LMA (PLMA) a fost studiatn amanunt la pacientii allati sub 
anestezie, ina nu exista studii in ceea ce private funcponarca §i pcrformanl.a in 
timpul RCP. Are cateva prop rib care o fac, teoretic, mai potrivita pent ru a fi 
utilizata in timpul RCP decat cLMA: ctanscitatc mai buna la nivel laringian, 
permitand vcntilapa cu presiuni mai mari, 393 includerea unui tub de drenaj gastric 
care permite aspirarea continutului gastric lichidian regurgitat la nivelul esofagului 
superior §i pasajul unui tub gastric pentru drenarea continutului gastric lichid, precum 
§i un dispozitiv antimu§catura. 

ProSealLMA este u§or mai dificil de inserat decat cLMA §i relativ mai 
scumpa. Supreme LMA este o versiune de unica folosinta a PLMA. Studiile efectuate 
la pacientii sub anestezie au aratat d este mai usor de inserat decat PLMA si asigura 
o presiune de ctanscizarc la nivel laringian de 24-28 cmH20 . 394-396 Sunt a§teptate date 
despre utilizarea SLMA in stopul cardiac. 


[h4] Intubating LMA (ILMA) 

397 398 A . . 

Inseriia ILMA este mai usoara , ’ insa pozitionarea in orb a unui tub 

traheal necesita in general o instructire mai indelungata. 399 Un studiu a documentat 
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utilizarea ILMA dupa csuarca intubatici prin laringoscopie directa, in Franca, de catre 
personalul medical din prespital, la 24 de stopuri cardiace. 400 


[h2|Intuba(ia traheala 

Nu exista suficiente date care sa sustina sau sa respinga utilizarea unei anumite 
tehnici de mcntincre a aii aeriene si de asigurare a vcnti latici la adulfi in SCR. Cu 
toate acstea, intubatia traheala este perceputa ca fiind cea mai buna metoda de 
asigurare a unei cai aeriene patente si protejate. Reprezinta o metoda de ales atunci 
cand exista personal cu abilitati si cxperienta corespunzatoare. O reevaluare 
sistematica a studiilor randomizate tip caz-control despre intubatia traheala versus alte 
dispozitive alternative de cale aerfeiia bolnavii critici (inclusivi traumatici) a 
identificat doar trei studii: 401 doua despre folosirea Combitub versus intubate traheala 
in SCR din prespital, ’ aratand ca nu exista nici o difercnta asupra supravictuirii. 
A1 treilea a studiat managementuiiic aeriene la copiii in SCR, cu insuficicnta 
respiratorie acula sau trauma severa, utilizand fie sonda traheala, fie vcntilatia pe 
masca si balon; studiul a aratat ca nu a existat un beneficiu in cazul celor intubati; 
dimpotriva, din totalul copiilor care au necesitat management al caii aeriene pentru 
probleme respiratorii, cei randomizati pentru intubatia traheadu avut o rata de 
supravictuirc mai mica decat grupul celor vcnti lati pe masca si balon. Studiul OPALS 
(The Ontario Prehospital Advanced Life Support) a afitat ca nu a existat o crcstcre a 
supravictuirii la pacicntii la care intubatia trail sal administrarea de droguri 
cardiace au fost adugatc sist emului optimizat de suport vital de baza- defibrilator 
extern automat (SVB-DEA). 245 

Avantajele intubatici traheale I at de vcntilatia pe masca si balon includ: 
permite vcnlilatia pacientului i'ra intreruperea compresiunilor toracice; 403 vcntilatia 
eficienta, in special in cazurile cu complianta pulmonara scazuta/ a peretelui toracic; 
rise minim de inllatic gastria; si regurgitare; protejeaza calea aeriana de continutul 
gastric; eliberarea unui membru al echipei de resuscitare. Folosirea ansamblului 
masca §i balon are rise mai mare de distensie gastMc§i, teoretic, de regurgitare §i 
asp i ratio pulmonan. Oricum, nu exista date suficiente care sa arate ca incidcnta 
aspiratici Iraheobronsice este mai mare la pacicntii in SCR vcntilati pe masca si balon 
versus cei intubati. 

Dezavantajele intubatici traheale fata de vcnlilatia pe masca si balon includ: 

• riscul ncrecunoastcrii pozitionarii gresitc a sondei traheale - la pacicntii din 
prespital allati in SCR, incidcnta documentata acestui fapt variaza intre 
0.5% §i 17% astfel: rnedici de urgenf -0.5%, 404 paramedici- 2.4%, 405 

6 0 /o; 352,3S3 go/o; 354 1 7 o/ 0- 355 

• intreruperea compresiunilor toracice pentru manevra de intubatie- un studiu 
despre intubatia in prespital realizatde paramedici, pe un total de 100 
stopuri cardiorespiratorii, a salat ca timpul rnediu de intrerupere a 
compresiilor toracice pentru incercarea de intubatie traheafi a fost de 110 s, 
si 0 in 25% din cazuri manevra a necesitat mai mult de 3 min. 406 
Tentativele de intubatie traheafi sunt responsabile pent ru aproape 25% din 
toate intreruperile din timpul RCP. 

• O rata mai mare de esec. Ratele de succes ale manevrei de intubatie traheala 
se coreleaza cu experienfa practica dobandita individual. 407 Ratele de e§ec 


286 



pentru intubati a traheala sunt de panS la 50% in prespital, dacS volumul de 
pacicnti este scSzut si manevra nu este efectuatS frecvent. 408,409 

Personalul medical care are responsabilitatea de a intuba in prespital trebuieSs 
parcurgS un program de instructie structurat, monitorizat, care sS ii asigure insusirea 
manevrei si reevaluarea periodica a competentci. Salvatorul trebuie sa puna in balanta 
riscurile si bcneliciilc intubatici cu nevoia de efectuare corecta a compresiilor 
toracice. Tentativa de intubare impune intreruperea compresiunilor toracice dar, odatS 
asiguratS calea aerianS, vcntilatiilc se pot dcsfasura fSrS oprirea compresiunilor. 
Salvatorul antrenat in managements avansat al cSilor aerine trebuie sa efectueze 
laringoscopia directa fara intreruperea compresiunilor toracice; o scurtS pauzS in 
efectuarea compresiunilor este necesarS doar cand sonda traheala trece printre corzile 
vocale. In caz contrar, pentru a evita intreruperea compresiunilor toracice, tentativa 
de intubatic este amanatS pana la reluarea circulatiei spontane. 351,410 Tentativa de 
intubare a traheei nu trebuie as determine intreruperea compresiilor toracice pentru 
mai mult de 10 secunde; daa nu se poate respecta acest timp, se reincepe ventilafia 
pe mascS si balon. Dupa intubatic, trebuie confirmatS plasarea corecta a sondei si 
securizarea acesteia. 


[h3]Confirmarea pozijiei corecte a sondei de intubafie traheala 

Nerecunoastcrea intubSrii esofagului este cea mai importantS complicate a 
tentativei de intubatic traheala. Acest rise este redus prin utilizarea de rutinS a 
tehnicilor primare si secundare de confirmare a pozitici corecte a sondei. 


[h4]Evaluarea clinica 

Evaluarea primarS include observarea expansiunii ambelor hemitorace, 
auscultatia campurilor pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie sa fie 
simetric) si in epigastru (unde nu trebuie sa se auda zgomot). Semne clinice de 
confirmare a pozitici corecte a sondei de intubatic (fonnarea de condens pe tub, 
ridicarea peretelui toracic, murmur vezicular prezent la ascultatia campurilor 
pulmonare, lipsa zgomotelor de intrare a aerului in stomac) nu sunt eficiente in toate 
situatiile. Pentru evaluarea clinica, sensibilitate (proportia intubati i lor traheale corect 
identificate) si specificitatea (proportia intubati ilor esofagiene corect identificate) 
raportate variaza astfel: sensibilitate 74-100%, specificitate 66-100%. 404,411 ' 414 

Metodele secundare de confirmare a pozitici sondei (concentratia CO 2 expirat 
sau dispozitiv de detcctic esofagiana) reduc riscul de ncrccunoastcre a intubarii 
esofagiene, dar performanta acestor dispozitive variaa considerabil. Mai mult, nici 
una dintre tehnicile secundare de confirmare a pozipei nu poate face diferenta intre 0 
sonda inserata in bronhie principals sau una corect plasata in trahee. 

Exista prea pupnc in form alii pentru a spune care este metoda optimS de 
confirmare a pozifiei corecte a sondei de intubatic intraresuscitare; toate dispozitivele 
trebuie considerate ca fiind adjuvante ale unei alte tehnici de confirmare. 415 Nu exists 
date care sS cuantifice elicienta lor in monitorizarea pozitici sondei dupS plasarea 
inifialS. 
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[h4]Dispozitivul de detec(ie esofagiana 

Dispozitivul de detcctie esofagiana genereaza o fort a de suctiunc la capatul 
traheal al sondei fie prin rctractia pistonului unei seringi de volum mare fie prin 
gonflarea unei sfere flexibile comprimate. Aerul din caile aeriene inferioare este usor 
aspirat printr-o sonda plasata in trahee (al carei lumen este mcntinut datorita 
cartilagiilor rigide); cand sonda este amplasata in esofag, nu se poate aspira aer 
(esofagul se colabeaza cand este generata fort. a de suctiunc). Dispozitivul poate 
genera confuzii in caz de obezitate excesiva, sarcina avansata sau astm sever cu 
sccretii traheale in cantitate mare; in aceste circumstance traheea se poate colaba la 
aspirafie. 353,411,416-418 Performanta dispozitivului cu seringa de a identifica pozitionarea 
traheala a sondei de intubatie a fost impariati studii de stop 
cardiorespirator: 353, 419-422 sensibilitatea a fost 73-100%, iar specificitatea 50-100%. 
Performanta dispozitivului cu sfera de a identifica pozitionarea traheala sondei de 
intubatie a fost raportata in trei studii de stop cardiorespirator: 411,416,422 sensibilitatea a 
fost 71-75%, iar specificitatea 89-100%. 


[h4]Detectoarele de dioxid de carbon 

Dispozitivul de detcctie a dioxidului de carbon masoara conccntratia de CO 2 in 
aerul expirat; persistenta CO 2 in aerul expirat dupa 6 ventilatii indica pozitia sondei in 
trahee sau in bronhie principals; confirmarea pozitici sondei deasupra carinei impune 
auscultatia toracelui bilateral, pe liniile axilare medii. 

Exista trei dispozitive pentru detcctia C02: 

1. Detectoare colorimetrice de unica folosinfa end -tidal C02 (ETC02) folosesc bartie 
de turnesol pentru detectarea C02, aceste dispozitive oferind in general citiri de violet 
(ETCO2<0,5%), ruginiu (ETC02 0,5-2%) §i galben (ETC02 >2%). In majoritatea 
studiilor, se consider ca plasarea tubului traheal este corecta daca culoarea ruginie 
persista dupS cateva ventilatii. La pacicntii in stop cardiac, rezultatele a opt studii au 
relevat o sensibilitate de 62-100% in detectarea plasSrii traheale a sondei de intubatie, 
§i 0 specificitate de 86-100% in identificarea pozifionarii non-traheale. 259 > 415 > 421 > 423 - 427 
De§i detectoarele colorimetrice de CO 2 identifies destul de acceptabil pozifionarea 
sondei de intubafie la pacienfii cu presiune de perfuzie adeevaf la pacienfii in stop 
cardiac aceste dispozitive sunt mai pufin fidele decat evaluarea cSiidin cauza 
fluxului sangvin pulmonar extrem de sazut si a productici insuficiente de CO 2 . Mai 
mult, dacS sonda de intubatie este plasatS in esofag, dupS sase ventilatii poate aparea 
distensia gastricS, vSrsStura si asp i rati a in arborele traheobronsic. 

2. Dispozitivele electronice digitalice care masoaa ETCO 2 folosind un spectrometru 
infrarosu si aliscazS rezultatele cu un numSr; ele nu oferS 0 alisarc sub formS de undS 
graficS a ciclului respirator pe un capnograph. Cinci studii efectuate folosind aceste 
dispozitive pentru identificarea pozifidmi traheale a sondei la pacicntii in stop 
cardiac au documentat sensibilitate de 70-100% si specificitate 1 00%. 404,41 3 ’ 415, 419, 423, 

428 

3. Detectoare de C0 2 din volumul curent expirat cu alisarc sub for mi de unda grafica 
(capnografe)- sunt cele mai fiabile pentru verificarea pozitionarii traheale a sondei la 
pacicntii in stop cardiac. Dau studii efectuate utilizand aceste dispozitive pentru 
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verificarea pozitionarii traheale a sondei la pacicntii cu stop cardiac au demonstrat o 
sensibilitate de 100% §i o specificitate de 100% in identificarea plam corecte a 
sondei de intubatic. 404 ' 429 Trei studii insumand in total 194 de pozitionari traheale si 
22 de pozitioeri esofagiene au documentat o sensibilitate generala de 64% si o 
specificitate de 100% in identificarea pozifionarii traheale corecte a sondei, in cazul 
utilizarii capnografelor la pacicntii cu stop cardiac din prespital. 411, 416, 422 Oricum, in 
aceste studii intubatia a fost efectuat doar dupa sosirea pacienti lor la spital (timpul 
mediu pana la intubat ie mai mare de 30 de minute), multi dintre pacicntii stud i at i 
avand perioada lunga de resuscitare si de transport pana la spital. 

Pe baza datelor disponibile, confirmarea pozitiorarii corecte a sondei traheale 
prin auscultatic si vizualizare direateste cel putin la fel de cxaictca ac urate tea 
detectoarelor de CO 2 colorimetrice, dispozitivelor esofagiene §i capnometrelor 
digitale. 

Capnografia este metoda cu cea mai mare sensibilitate si specificitate de 
confirmare si monitorizare continue a pozitionarii sondei traheale la pacicntii in stop 
cardiorespirator; ea completeaza evaluarea clinica (auscultatic, vizualizarea pasajului 
sondei printre corzile vocale); nu face ihsdifcrenta intre plasarea traheala sau la 
nivelul unei bronhii a sondei- de aceea auscultatia pulmonara este foarte importanta. 
Existenta capnografelor portabile le face u§or de utilizat (pentru confinnarea initiala, 
dar si pentru monitorizare conti no) atat in prespital, cat si in departamentele de 
urgenta sau diferitele scctii unde este necesara intubatia traheala. Daca nu exista 
capnografe, este indicat a se folosi un dispozitiv supraglotic pentru managementul caii 
aeriene. 


[h4|Impedan(a toracica 

Ventilatia pe sonda plasata in esofag dcterminmodi (icari mai mici asupra 
impedantei toracice decat in cazul vcntilatiei pulmonare. 430 432 Modificarile 
impedantei toracice pot fi utilizate pentru detectarea vcntilatiei 435 si a intubatici 
esofagiene 403,434 in SCR. Este posibil ca a&e4ehnologie sa poata permite 
masurarea volumului tidal in timpul RCP; aexjetcetari in derulare, nefiind 
deocamdata posibila aplicarea clinica de rutina. 


[h3]Presiunea cricoidiana 

La pacicntii cu functie de pompconservata aplicarea presiunii cricoidiene 
ofera un grad de protejare a caii aeriene de riscul de aspiratic, cu dezavantajul 
potential de afectare a vearliil sau a manevrei de intubatic. Rolul presiunii 
cricoidiene la pacientul in SCR nu a fost studiat. Acesta manevra efectuata la pacicntii 
ventilafi pe masca §i balon scade riscul inflafiei gastrice. 335 > 336 > 435 > 436 

Studiile efectuate la pacienti anestcziati au aratat presiunea cricoidiana 
afecteaza frecvent ventilarea optima, determina cresterea presiunii inspiratorii de varf 
§i obstrucfie compleh in limitele de aplicare nonnala a acestei manevre - la pana la 
50% din pacienti ( in functie de forta cu care este efectuata aceasta). 335-340,437,438 

La pacicntii in stop cardiorespirator nu este recomandata utilizarea de rutina a 
acestei manevre. Daca totusi este necesara, presiunea aplicata trebuie ajustata astfel 
incat sa nu interfere cu ventilarea sau intubatia traheala. 
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[h3]Securizarea sondei traheale 


Deplasarea accidentals a sondei traheale poate aparea in orice moment, mai 
frecvent in timpul efectarii manevrelor de resuscitare sau pe durata transportului. 
Cea mai eficienla metoda de securizare urmeaza inca a fi determinata; este indicat a 
se fixa cu benzi de leucoplast, fa§a sau dispozitive speciale. 


[h2] Cricotiroidotomia 

Se pot intalni situatii cand atat vcntilatia pe masca si balon cat si intubatia 
traheala sau folosirea dispozitivelor supraglotice de cale aeaasunt imposibil de 
realizat (trauma faciala sau extinsa, obstructic laringiana prin edem sau corp strain). 
Asemenea situatii impun efectuarea cricotiroidotomiei pe ac sau chirurgicale. 
Traheotomia de urgcnta nu este de recomandat Hind cronofaga si presupunand abilitati 
chirurgicale precum si instrumentar adecvat. 

Cricotiroidotomia chirurgicala asigura o cale aeriana definitiva care poate fi 
utilizata pentru ventilatic pana la efectuarea intubarii semi-elective sau a traheostomiei. 
Punctia cricotiroidiana este procedura de ales intr-o asemenea situatic, realizandu-se 
rapid si cu echipament minim. Este o masura temporara pana la realizarea unei cai 
chirurgicale. Asigura oxigenare pe o perioada scurta de timp; necesita o canula cu 
diametru mare, care sa nu se cudeze, o sursa de oxigen cu presiune mare; prezinta rise 
crescut de barotrauma si este ineficienta la pacientii cu trauma toracica. Exista de 
asemenea rise de ventilatic inadecvata sau imposibila prin cudarea canulei; nu poate fi 
utilizata in timpul transportului. 


[hl]4f Circula|ia 


[h2] Medicamente §i fluide utilizate in stopul cardiorespirator 

Acest capital cuprinde: medicamente folosite in resuscitare; medicare 
antiaritmica in perioada peristop; alte medicamente folosite in perioada peristop; 
fluide; cai de administrare a medicamentelor. S-au efectuat eforturi sustinute ca aceste 
ghiduri sa contina in form alii exacte, insa majoritatea datelor actualizate sunt fumizate 
de companiile farmaceutice relevante pe piata. 


[h2]Medicamente utilizate intraresuscitare 

In timpul terapiei imediate a unui stop cardiorespirator sunt recomandate numai 
cateva droguri, evidentele stiintifice pe care se bazeaa utilizarea lor fund limitate (in 
ceea ce privcste intervalul optim de administrare a medicamentelor, ordinea in care 
acestea se efectueaa, precum si doza optima). Administrarea lor trebuie avuta in 
vedere numai dupa aplicarea socurilor electrice (daca acestea sunt indicate) si dupa ce 
s-au inceput compresiunile toracice si vcntilatia mecanica. 
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Conferinta de Consens din 2010 a revizuit trei grupe de medicamente relevante 
pentru terapia stopului cardiorespirator: vasopresoare, antiaritmice si alte droguri. Au 
fost de asemenea discutate si reevaluate «aile alternative de administrare a drogurilor, 
altele decat cea intravenoasa. 

[h3]Medica(ia vasopresoare 

In ciuda utiliarii pe scara larga a adrenalinei, precum si, din ce in ce mai 
frecvent in unelari| a vasopresinei pe durata resuscitarii, nu exista studii 
experimentale placebo versus control care a arate ca medical ia vasopresoare folosila 
la stopul cardiac uman ar create rata supravictuirii la externare, dcsi a fost 
documentata ameliorarea supravictuirii pe tennen scurt. 246,247 Obiectivul principal al 
resuscitarii cardiopulmonare este restabilirea fluxului sangvin catre organele vitale, 
pana la reluarea circulatiei spontane. Desi nu exista date despre stopul cardiac la 
oameni, vasopresoarele sunt in continuare recomandate pentru crcsterca perfuziei la 
nivel cerebral si coronarian in timpul RCP. 


[h4]Adrenalina (epinefrina) versus vasopresina 

Adrenalina a fost drogul simpatomimetic de electie in managementul stopului 
cardiac in ultimii 40 de ani. Prin efectele alfa-adrenergice determina vasoconstrictie 
sistemica, care determina cresterea presiunii de perfuzie coronariana si cerebrala. Prin 
efectele sale beta-adrenergice (inotrop, cronotrop), adrenalina poate create fluxul 
sangvin coronarian si cerebral, dar cu riscul cresterii consumului miocardic de oxigen, 
hipoxemiei tranzitorii (din cauza suntului arteriovenos pulmonar), afeatii 
microcirculafiei 282 si agraurii disfunctici miocardice postresuscitare. 284,285 uneori 
depa§ind beneliciile. 

Efectul potential negativ al adrenalinei pe receptorii beta a condus laautarea 
altor variante de medicamente vasopresoare. Vasopresina este hormonul antidiuretic 
endogen. In doze foarte mari exercatefect vasoconstrictor puternic prin stimularea 
receptorilor VI de la nivelul musculaturii netede. Trei studii caz-control 
randomizate 440 " 442 si o metaanalizi 443 au demonstrat ca nu exista nici o diferenta din 
punct de vedere al rezulatatelor (restabilirea circulatiei spontane, supravictuirca la 
externare, statusul neurologic) intre folosirea ca vasopresor de prianlinie in oprirea 
cardiaca a vasopresinei versus adrenalina. Doua studii mai recente care compar 
folosirea adrenalinei singura sau in combinatic cu vasopresina de asemena nu au aratat 
nici o diferenfi in ceea ce priveste restabilirea circulatiei spontane, supravictuirca la 
externare sau statusul neurologic. 444,445 Nu exista alternativa de drog vasopresor care, 
folosit in timpul resusefirii stopului cardiac, sa ofere beneficii in ceea ce prive§te 
supravictuirca, comparativ cu adrenalina. 

Participant) i la Conferinta de Consens din 2010 aiatdtezlin amanunt 
recomandarile de tratament care ar trebuia surmeze din aceste evidente. In ciuda 
absentci unor date care a> demonstreze o createre in supravictuirca pe tennen lung, 
adrenalina este vasopresorul standard in stopul cariac. S-a convenit a momentan 
exista date insuficiente care sa sustina sau sa respinga folosirea altui vasopresor ca 
alternativa de tratament, singur sau in combinatic cu adrenalina, in orice forma de 
oprire cardiaca, in scopul cresterii supravictuirii sau recuperarii neurologice. Practica 


291 



actuala inca susti nc folosirea adrenalinei ca principalul vasopresor pentru tratamentul 
oricarei fornie de oprire cardiaca. Chiar daca datele despre beneficiul utilizarii 
adrenalinei sunt limitate, s-a considerat a documentarea crcstcrii supravicfuirii pe 
termen lung in unele studii 246,247 reprezinta garantia folosirii acesteia in continuare, 
dcsi in absenta evidentelor clinice ghidurile din 2010 nu au modificat doza si intervalul 
de administrare. 


[h4]Adrenalina 


[h5]Indica(ii 

• Este primul drog folosit in orice form de oprire cardiaca: se administreaza la 
fiecare 3-5 minute in timpul RCP (cicluri alternative). 

• Este drogul de clectic pentru tratamentul anafilaxiei (sectiunca 8g). 295 

• Este drog de linia a doua in terapia socului cardiogen. 


[h5]Doza 

In oprirea cardiaca, d oza inifiala iv/io este de 1 mg. Nu exista studii care sa 
arate un beneiiciu in ceea ce privcstc supravictuirca pentru dozele mai mari de 
adrenalina la pacicntii cu stop cardiac refractar la tratament. In unele cazuri, in 
perioada postresuscitare, este indicata administrarea adrenalinei in perfuzie. 

Dupa restabilirea circulatiei spontane, chiar doze mici de adrcnaiit(50 -100 
pg) pot induce tahicardie, ischemie miocaiaJicFV §i TV. Daca adrenalina este 
necesara si dupa restabilirea unui ritm de perfuzie, este indicat sa se titreze doza astfel 
incat sa se obtina o tensiune arteriala adecvata. De obicei doze intravenoase de 50pg 
sunt suliciente pentru majoritatea pacicntilor hipotensivi. Adrenalina trebuie utiliz&t 
cu grija la pacicntii a flap in stop cardi ac asociat cu consumul de cocaansau alte 
droguri simpatomimetice. 


[h5]Utilizarea 

Adrenalina este de obicei disponibila in doua dilutii: 

• 1 la 10 000 (10 ml de solu(ie con(in 1 mg de adrenalina) 

• 1 la 1 000 (1 ml de solu(ie confine 1 mg de adrenalina). 
Ambele dilutii sunt folosite de rutina in Europa. 


[h4] Antiaritmice 

Ca si in cazul vasopresoarelor, eaisdate limitate si in ceea ce privcstc 
beneficiul utilMrii mcdicatici antiaritmice in oprirea cardiaca. Nici un antiaritmic 
administrat in tratarea stopului cardiac la om nu a aatat o crestcre a supravictuirii la 
externare, desi in cazul amiodaronei s-a inregistrat crestcre a supravictuirii in spital. 

one tq7 

’ In ciuda lipsei unor date pe termen lung in ceea ce privesc rezultatele la om, 


292 



balanta inclina in favoarea utilizarii medicatici antiaritmice in terapia aritmiilor din 
stopul cardiac. 


[h4]Amiodarona 

Amiodarona este un medicament antiaritmic stabilizator de membraicarc 
create perioada de actiune si perioada refraetain miocardul atrial si ventricular. 
Conducerea atrioventricular! este incetinita, acelasi efect aparand si pe fasciculele 
accesorii. Amiodarona este moderat inotrop negatjv determina vasodilatatie 
periferica prin actiune alfa-blocanta noncompetitiva. Hipotensiunea care apare la 
utilizarea intravenoasa a amiodaronei este corelata cu ritmul de administrare si datorata 
mai mult solventului (Polisorbat 80 si benzil alcool), care detarmbberare de 
histamina, decat drogului in sine. 446 In Statele Unite a fost aprobat recent f olosirea 
unui preparat de amiodaroa pe baza de apa, care este relativ scutit de aceste efecte 
secundare. 447,448 

In FV re fractal la tratament, administrarea amiodaronei dupa primele trei 
socuri crcstc supravictuirca in spital pe termen scurt comparativ cu placebo 286 sau 
lidocaina 287 De asemenea, se pare ca amiodarona amelioreaza raspunsul la de fibril arc 
cand este administrafi la om sau animale cu FV sau tahicardie ventriculara instabila 
hemodinamic. 447-4 " 1 Nu exista date care sa indice momentul optim de administrare al 
amiodaronei. In studiile clinice de pinacum, amiodarona a fost administrata daca 
FV/TV persist dupa cel putin trei socuri. Din acest motiv, si in abscnta altor date, 
amiodarona 300mg este recomandata daca FV/TV persista dupa trei socuri. 


[h5]Indicatii 

Amiodarona este indicata in 

• FV/TV refractare la tratament 

• Tahicardia ventricular! stabila hemodinamic si alte tahiaritmii refractare la 
tratament (scctiunca 4g). 


[h5]Doza 

Doza inifiala de amiodarona este de 300mg intravenos, diluata in 20 ml (sau 
din seringa preumplufi) glucoza 5% (sau alt solvent adecvat), daca FV/TV persista 
dupa al treilea §oc. Daca FV/TV persista, se mai administreaza inca o doza de 150 mg. 
Amiodarona poate cauza tromboflebifi la injectarea in vena periferica; de ac eea este 
indicat a se utiliza pe cateter venos central dacacesta este in situ, sau daca nu este 
disponibil, pe cateter venos periferic de calibru mare sau i.o. urmat de perfuzie in jet. 
Detalii despre utilizarea amiodaronei in tratamentul altor aritmii se gasesc in scctiunca 

4g- 


[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 
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Amiodarona are efect paradoxal aritmogen, mai ales fflaEste administrate 
simultan cu medicamente care alungesc intervalul QT. Oricum incidcnta efectelor 
proaritmice este mai mifi decat a alto r antiaritmice folosite in circumstance similare. 
Cele mai importante efecte secundare sunt hipotensiunea si bradicardia, care pot fi 
prevenite prin scaderea ratei de administrare sau tratate prin administrare de fluide sau 
medicare inotrop pozitm. Efec tele secundare asociate cu folosirea oralpe tennen 
lung ( afectarea functici tiroidiene, microdepozite corneene, neuropatie perifcriei 
infiltrate pulmonare/hepatice) nu sunt relevante in utilizarea in situatii acute. 


[h4]Lidocaina 

Pana la publicarea ghidurilor ILCOR din 2000, lidocaina era considerate drogul 
antiaritmic de electie. Studiile comparative cu amiodaron 287 au detronat lidocaina de 
pe aceasfi pozitic, in prezent ea fund recomandate doar dace amiodarona nu este 
disponibiie. Amiodarona ar trebui n t ili z ate de serviciile medicale de urgcnta la toate 
stopurile atat din spital, cat si din prespital. 

Lidocaina este un antiaritmic stabilizator de memb fine are actioneaze prin 
cresterea perioadei refractare a miocitelor. Ea scade automatismul ventricular, iar prin 
efectul anestezic local sup rim activitatea ectopice ventriculara. Lidocaina suprime 
activitatea tcsuturilor depolarizate, aritmogene, in timp ce antaiffimn cu 
activitatea electrice a tcsuturilor nonnale. De aceea, este eficiente in cuparea aritmiilor 
asociate cu depolarizarea (ischemie, toxicitate digitalice), dar este relativ ineficiente in 
cazul aritmiilor pe celule normal polarizate (fibrilatic atria £/ flutter). Lidocaina crestc 
pragul de declansare a unei FV. 

Toxicitatea lidocainei se manifeste prin parestezii, ameteaie, confuzie si spasm 
muscular progresiv pane la convulsii. In general, lidocaina nu trebuie se depa§easce o 
doze de pane la 3mg/kg in prima ora de administrare. Dace apar semne ale toxicitatii, 
se oprcstc imediat administrarea; se trateaze convulsiile dace apar. Lidocaina deprime 
functia miocardice, dar intr-o proportie mult mai misc decat amiodarona. De obicei 
acest efect este tranzitor si se corecteuia administrarea de fluide intravenos sau 
vasopresoare. 


[h5] Indicafii 

Lidocaina este recomandai in FV/TV refractare (cand amiodarona nu este 
disponibiie). 


[h5]Doza 

Cand amiodarona nu este disponibifi, se folose§te lidocaina in doza inifiaie de 
100 mg (1-1,5 mg/kg), pentru tratarea FV/TV fire puls refractare la cele trei socuri. Se 
completeaze cu un bolus aditional de 50mg dace este cazul. Doza to tale nu trebuie sa 
dcpascasca 3mg/kg in prima ora de administrare. 
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[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 

Lidocaina este metabolizata la nivel hepatic, iar timpul de injumatatire crestc in 
cazul in care fluxul sangvin hepatic este stzut, ca de exemplu in scaderea debitului 
cardiac, a fee ti uni hepatice sau la cei in varst Mecanismele normale de clearence nu 
functioneaza in timpul stopului cardiac, astfel incat se pot obtine conccntratii 
plasmatice crescute chiar dupa o singura administrare. Dupa 24 de ore de p.e.v., timpul 
de injumatatire plasmatic crestc semnifreativ. De aceea dozele trebuie reduse in aceste 
situafi i , si revizuite periodic indicatiile pentru continuarea terapiei. Lidocaina este mai 
putin eficienta in prezenta hipokaliemiei si hipomagneziemiei, acestea trebuind promt 
corectate. 


[h4]Magneziul 

Magneziul este un constituent important al multor sisteme enzimatice, in 
special cele implicate in producerea ATP la nivel muscular. Are un rol major in 
transmiterea neurochimn; unde scade eliberarea de acetilcolina si reduce 
sensibilitatea placii neuromotorii. De asemenea imbunatateste raspunsul contractil al 
miocardului siderat si limiteaza dimensiunile inf arctului printr-un mecanism care nu a 
fost inca elucidat. 452 Concentratia normal! plasmatic! a magneziului este 0.8-1 mmol/1. 

Hipomagneziemia este freevent asociafi cu hipokaliemia, contribuind astfel la 
aparitia aritmiilor si a opririi cardiace. Hipomagneziemia create preluarea digoxinului 
la nivel miocardic si scade activitatea ATP-azei celulare Na+/K+. La pacicntii cu 
hipomagneziemie, hipokaliemie sau ambele cardiotoxicitatea poateanpa chiar la 
conccntratii le plasmatice terapeutice ale digoxinului. Dcficienta de magneziu este 
comuna la pacicntii spital izati, si coexist! freevent cu alte tulburari hidroelectrolitice, 
in special hipokaliemia, hipofosfatemia, hiponatremia si hipocalcemia. 

Dcsi sunt recunoscute bencliciilc administri magneziului la pa cientii cu 
hipomagneziemie documental, nu s -a dovedit avantajul utahiz de rutina a 
magneziului in timpul stopului cardiac. Studiile efectuate la aclulfi , atat in prespital cat 
si in spital, ’ nu au reusita sdemonstreze crcsterea ratei de rest abilire a 
circulatiei spontane daca magneziul este administrat de rutina in timpul RCP. 


[h5]Indicalii 

Sulfatul de magneziu este indicat m 

• Tahicardiile ventriculare si supraventriculare asociate cu hipomagneziemia 

• Torsada de varfuri 

• Toxicitate digitalica. 


[h5]Doza 
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Se administreazi o doza initiala de 2 g (4 ml (8mmol) sulfat de magneziu 
50%), pe cateter venos periferic, In 1-2 minute; poate fi repetai dupa 10 -15 minute. 
Prepararea solutiilor de sulfat de magneziu variaza la nivel european. 


[h5]Aspecte clinice ale utilizarii 

Pacientii cu hipokaliemie au frecvent si hipomagnezienaie.apBac 
tahiaritmii ventriculare, administrarea intravenaasa magneziului reprezinta un 
tratament sigur si eficient. Rolul magneziului in infarctul miocardic acut nu este Inca 
sigur. Magneziul este excretat la nivel aenafpcfels secundare din 
hipermagneziemii sunt rare, chiar in insuficicnta renal Magneziul inhiba contractia 
musculaturii netede, detenninand vasodilatatie si hipotensiune dependantie d oza, 
care este de obicei tranzitorie si raspunde la fluide intravenos si vasopresoare. 


[h3]Alte medicamente 

Nu exista dovezi ca folosirea de rutina a altor droguri (atropina, procainamida, 
bretilium, calciu sau hormoni) In timpul stopului cardiac la om ar crcstc supravictuirca 
la externare. Recomanirile pentru utilizarea acestor medicamente sunt bazate pe 
studii clinice limitate, intclegerca farmacodinamicii drogurilor si fiziopatologia opririi 
cardiace. 


[h4]Atropina 

Atropina antagonizeaz actiunea n eurotransmitatorului parasimpatic 
acetilcolina la nivelul receptorilor muscarinici. Astfel, atropina inhila actiunea vagala 
la nivelul nodului sinoatrial cat si atrioventricular, crescand automatismul sinusal si 
facilitand conducerea la nivelul nodului atrioventricular. 

Efectele secundare ale atropinei sunt dependente de doza (vedere incctdijat 
uscaciunea gurii, retcntie urinara); ele nu sunt semnificative in timpul stopului cardiac. 
Stari confuzionale acute pot aparea dupa administrarea intravenoasa, mai ales la 
pacientii varstnici. Dupa oprirea cardiaca, pupilele dilatate nu trebuie interpretate a se 
datora doar atropinei. 

Oprirea cardiac! prin asistola apare de obicei din cauza unei patologii 
miocardice primare, decat prin tonus vagal excesiv si nu exista dovezi ca utilizarea de 
rutina a atropinei aduce beneficii in tratamentul asistolei sau AEP. Cateva studii 
recente efectuate pe stopurile cardiace in spital si prespital nu au reusit sa demonstreze 
vreun avantaj al folosirii atropinei 245,454 ~ 459 ; nu mai este recomandat folosirea de 
rutina a atropinei in asistola sau AEP. 

Atropina este indicata in 

• Bradicardia sinusala, atriala sau nodala la pacientii instabili hemodinamic (vezi 

scctiunca 4g). 
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[h4]Calciul 


Calciul exercifi un rol vital in mecanism ele celulare ce determan contractia 
miocardului. Nu exista date care sa sustina efectul benefic al calciului dupa majoritatea 
stopurilor cardiace; 454,460-464 dimpotriva, alte studii au sugerat un posibil efect nociv al 
utilizarii de rutina a calciului in timpul stopului cardiac (indiferent de forma de oprire 
cardiaca). Conccntratiilc crescute plasmatice dupa administrare pot dauna miocardului 
ischemic si afecta recuperarea neurologic Se recomanda a se administra calciu in 
timpul resuscilarii doar daca exista indicate, cum ar fi activitatea electrica fara puls 
cauzata de: 

• Hiperkaliemie 

• Hipocalcemie 

• Supradozaj de medicamente blocante ale canalelor de calciu. 

Doza initiala de 10 ml clorura de calciu 10% (6,8 mmol Ca 2 +) poate fi repetata in 
caz de necesitate. Calciul poate determina saderea frccvcntci cardiace si precipita 
aritmii. In stopurile cardiace, calciul poate fi administrat in bolus rapid. In cazul 
prezentei circulatici spontane, se administreaza lent. Solufiile de calciu si bicarbonatul 
de sodiu nu se administreaza simultan pe aceeasi linie. 


[h4] Solufiile tampon 

Stopul cardiac determia acidoza mixta respiratorie si metabolica prin oprirea 
schimbului de gaze la nivel pulmonar si metabolism celular anaerob. Cea mai S>un 
terapie pentru acidemia din stopul cardiac este reprezentata de compresiile toracice; un 
oarecare beneficiu suplimentar il aduc vcntilatiilc. In stopul cardiac, valorile gazelor 
arteriale pot induce in eroare si releva prea putin statusul acido-bazic la nivel 
celular; 293 analiza sangelui venos central ofeia o mai buna estimare a pH -ului celular 
(vezi scctiunca 4d). Bicarbonatul genereaza C02, care difuzeaza rapid la nivel celular. 
Are urmatoarele efecte: 

• Exacerbarea acidozei intracelulare 

• Actiune inotrop negativa pe miocardul ischemic 

• Are o incarcatura osmotic activa (sodiu), cu efect negativ asupra circulatici si 
creierului deja compromise 

• Deplasarea spre stanga a curbei de disociere a oxigenului, inhiband suplimentar 
eliberarea oxigenului la nivel tisular. 

Acidemia moderata determina vasodilatatic si poate crcstc fluxul sangvin cerebral. 
Astfel, corectarea total a pH -ului arterial poate teoretic diminua fluxul sangvin 
cerebral iintr-un moment critic. Pe masun ce ionul bicarbonat este excretat ca dioxid 
de carbon la nivel pulmonar, este necesara crestcrea ratei ventilatorii. 

Cateva studii clinice si pe animale au analizat folosirea solufiilor tampon in timpul 
stopului cardiac. Studiile clinice care au folosit Tribonate® 467 sau bicarbonat de sodiu 
ca sol uti i tampon nu au aratat nici un avantaj. 467 473 Doar doua studii au gasit un 
beneficiu clinic, sugerand ca sistemele medicale de urgcnta care au folosit bicarbonatul 
de sodiu precoce si mai frecvent au inregistrat rate mai mari de restabilire a circulatici 
spontane (ROSC) si de externare, precum si rezultate neurologice favorabile pe tennen 


297 



lung. 474 ’ 475 Studiile pe animale au fost in general neconcludente, dar cateva au aratat 
cateva beneficii ale administrarii bicarbonatului de sodiu in tratarea toxicitatii cardiace 
(hipotensiune, aritmii cardiace) cauzate de antidepresivele triciclice si alte blocante de 
canale rapide de sodiu (sectiunea 8b). 295 ’ 476 Utilizarea de rutina a bicarbonatului de 
sodiu in timpul opririi cardiace si RCP sau dupa restabilirea circulafici sangvine 
spontane nu este recomandata. Se administreaza bicarbonatul de sodiu in: 

• Hiperkaliemia amcninfatoarc de viafa 

• Stopul cardiac asociat cu hiperkaliemie 

• Supradoza de antidepresive triciclice. 

Doza este de 50 mmol (50 ml din solufia 8,4%) intravenos. Se repeta doza daca 
este necesar, dar terapia trebuie ghidata de analiza echilibrului acido-bazic (fie arterial, 
venos central sau aspiratul de la nivelul maduvei). Extravazarea subcutanata a 
bicarbonatului de sodiu concentrat poate determina leziuni tisulare severe. Solufia este 
incompatibila cu sarurile de calciu si favorizeaza precipitarea carbonatului de calciu. 

[h4]Fibrinoliza in timpul RCP 

Formarea trombului este o cauza comuna a opririi cardiace, cel mai frecvent 
datorata ischemiei miocardice acute datorate unui tromb in artera coronara, dar uneori 
§i migrarii unui tromb venos, determinand embolie pulmonara. Cateva studii au 
abordat folosirea medicafiei fibrinolitice pentru dizolvarea trombului de la nivelul 
arterei coronare si pulmonare. Studiile efectuate pe animale au demonstrat de 
asemenea ca (ibrinoliticcle au efect benciic asupra fluxului sangvin cerebral in timpul 
resuscitarii cardiopulmonare, 477,478 iar un studiu clinic a raportat reducerea 
encefalopatiei anoxice dupa terapia fibrinolitica in timpul RCP. 479 

Cateva studii au examinat folosirea terapiei fibrinolitice la stopurile cardiace 
nontraumatice neresponsive la tratamentul standard, 308,480 " 485 unele dintre ele aratand o 
ameliorare nesemnificativa a supravicfuirii la externare, 308,482 dar si o rata mai mare de 
supravicfuire in ATI. 479 O mica serie de raportari de caz a aratat supravicfuirca la 
externare in trei cazuri refractare la tratamentul standard, la pacienti cu FV sau AEP la 
care s-au utilizat fibrinolitice. 486 Dimpotriva, doua mari trialuri clinice 487,488 au csuat 
in a demonstra vreun beneficiu semnificativ al folosirii fibrinoliticelor in stopul cardiac 
din prespital aresponsiv la manevrele inifiale. 

Rezultatele utilizarii fibrinoliticelor la pacienti i in stop cardiac si cu suspiciune 
de trombembolism pulmonar sunt variabile. O metaanaliza, care a inclus pacienfi cu 
embolie pumonara drept cauza a stopului, a concluzionat ca terapia fibrinolitica create 
rata restabilirii circulatici spontane, supraviefuirea la externare §i amelioreaza statusul 
neurologic pe termen lung. 489 O serie de alte studii a demonstrat o imbunatafire in ceea 
ce prive§te restabilirea circulafiei spontane §i internarea in spital sau pe sccfia ATI, dar 
nu si in ceea ce privcstc supravicfuirca la externare cu status neurologic intact. 308,480 " 

482,484,485,490-493 


De§i cateva studii clinice relativ mici 308,480,482,491 § i S erii de caz 479,486,494 - 496 nu 
au aratat crcstcrea complicafiilor hemoragice legate de tromboliza in timpul RCP in 
stopurile cardiace nontraumatice, un studiu mare recent 488 si metaanaliza 489 au aratat 
un rise crescut de sangerare intracerebrala asociat utilizarii de rutina a fibrinoliticelor 
la stopurile cardiace nontraumatice. Rcusita fibrinolizei in timpul resuscitarii 
cardiopulmonare se coreleaza de obicei cu un prognostic neurologic favorabil. 489,491,492 
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Terapia fibrinolitica nu ar trebui folosita de rutina in stopul cardiac. Se ia in 
considerare terapia fibrinolitica atunci cand oprirea cardiaca a fost cauzata de 
trombembolism pulmonar acut documentat sau suspectat. Supravictuirca si recuperarea 
neurologica favorabila au fost raportate la cazurile care au avut nevoie de mai mult de 
60 minute de RCP, secundar fibrinolizei pentru embolia pulmonara acuta. Daca se 
opteaza pentru fibrinoliza, RCP trebuie efectuata pentru cel pufin 60-90 minute inainte 
de terminarea eforturilor de resuscitare. 497,498 Embolectomia chirurgicala are o rata 
crescuta de mortalitate daca asociaza oprirea cardiaca si ar trebui evitata la pacicntii 
care au nevoie de RCP. La pacicntii cu contraindicatii pentru tromboliza, 
trombembolectomia mecanica percutana trebuie luata in considerare. Manevrele de 
RCP in dcstasurarc nu reprezinta coontraindicatie pentru fibrinoliza. 


[h2]Fluide intravenos 

Hipovolemia reprezinta o cauza potential reversibila de oprire cardiaca. Este 
indicata perfuzarea rapida cu fluide daca hipovolemia este suspectata. In etapele 
initiale ale resuscitarii nu exista avantaje clare ale solupilor coloide fata de cristaloide, 
astfel incat este recomandata folosirea solupci 0,9% NaCl sau solutic Hartmann. Este 
de evitat solutia de glucoza, deoarece se redistribute rapid din spatiul intravascular si 
determina hiperglicemie, cu efect negativ asupra recuperarii neurologice in perioada 

499-S06 

postresuscitare. 

Este controversata folosirea de rutina a fluidelor in timpul stopului cardiac. Nu 
exista publicate studii realizate pe subiecti umani care sa compare utilizarea de rutina a 
fluidelor cu lipsa administrarii acestora in cazul stopurilor cardiace normovolemice. 
Doua studii efectuate pe animale 507,508 au aratat ca, concomitent cu crestcrea presiunii 
in atriul drept prin perfuzarea fluidelor normotermice din timpul RCP apare scaderea 
presiunii de perfuzie coronariana, iar un alt studiu 509 a aratat ca crcstcrea presiunii de 
perfuzie coronariana data de adrenalina folosita in timpul RCP nu este imbunatatita 
prin administrare concomitenta de fluide perfuzabile. 

Studii clinice mici au aratat ca nu exista nici un beneficiu in folosirea fluidelor 
hipertone 510 sau fluide racite. 511,512 Rezultatul unui studiu efectuat pe animale a fost ca 
sol uti i le cristaloide hipertone amelioreaza fluxul sangvin cerebral in timpul RCP. 513 
Daca este necesar, se restabilestc normovolemia, insa in abscnta hipovolemiei, 
perfuzarea unor volume excesive de fluide este mai probabil daunatoare. 514 
Administrarea de fluide endovenos este indicata pentru a drena mcdicatia din 
periferie in circulatia centrala. 


[h2]Cai alternative de administrare a medicamentelor 


[h3]Ca!ea intraosoasa 

Daca accesul intravenos nu poate fi stabilit in primele doua minute de 
resuscitare, se ia in considerare obfinerea unui acces 10. Calea IO era folosita clasic la 
copii din cauza dificultatii obtincrii accesului intravenos, insa aceasta cale s-a dovedit 
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272 515 518 

a fi sigura si eficienta pentru acces vascular si in cazul adultilor. ’ ' Locurile 

rapid accesibile sunt la nivelul tibiei si humerusului, avand rate egale de administrare a 
fluidelor. 51 1 Medicatia utilizata in resuscitare realizeaza concentratii plasmatice 
adecvate in cazul folosirii accesului 10. Cateva studii au aratat ca accesul 10 este sigur 

270 519 525 

si eficient atat pentru administrarea de droguri, cat si fluide perfuzabile. ’ 


[h3]Calea intratraheala 

Medicamentele folosite in resuscitare pot fi de asemenea administrate pe sonda 
traheala, insa concentratiilc plasmatice atinse prin utilizarea acestei cai sunt variabile si 
semnificativ mai scazute decat cele atinse prin administrarea intravenoasa sau 
intraosoasa, in special a adrenalinei. in plus, volumele relativ mari de fluid care ajung 
la nivel pulmonar afecteaza schimbul de gaze. Usurinta cu care se poate obtinc accesul 
10 si lipsa cficacitatii administrarii drogurilor pe sonda traheala au facut ca 
administrarea medicamentelor pe cale intratraheala sa nu mai fie recomandata. 


[h2]Tehnici §i dispozitive folosite in timpul RCP 

In cel mai bun caz, RCP cu compresii toracice efectuate manual produce 
aproximativ 30% din perfuzia coronariana si cerebrala normale. 526 Exista cateva 
tehnici si dispozitive folosite in timpul RCP care pot imbunatati statusul hemodinamic 
si supravictuirca pe tennen scurt, daca sunt folosite de personal instruit, in cazuri 
sclcctionate. Oricum, succesul acestora depinde de gradul de cclucatie si instruire al 
salvatorilor si de resursele disponibile (incluzand personalul). Noile tehnici si 
dispozitive pot fi superioare RCP standard, folosite de personal adecvat. Oricum, o 
tehnica sau dispozitiv care ofera RCP de buna calitate cand sunt folosite de o echipa 
bine antrenata sau intr-un test se pot dovedi nesatisfacatoare si cu frecvente intreruperi 
intr-un mediu clinic necontrolat. 527 in prezent nu este recomandata folosirea de rutina a 
acestor dispozitive in locul RCP standard, dcsi ele au intrat in practica resuscitarii in 
prespital si spital in unele cazuri. Este prudent ca salvatorii sa fie bine instruiti si daca 
folosesc aceste dispozitive sa intre intr-un program de continua monitorizare astfel 
incat sa nu afecteze negativ supravictuirca. Dcsi compresiile toracice manuale sunt 
deseori efectuate incorect, ' nu s-a dovedit ca utilizarea vreunui dispozitiv de acest 
fel este superioara RCP convcntionala manuala. 


[h3]RCP cu torace deschis 

RCP cu torace deschis produce presiune de perfuzie coronariana mai buna 
decat RCP standard. 531 Este indicata in urmatoarele circumstance: stop cardiac de 

532 533 

cauza traumatica, postoperator precoce dupa chirurgie cardiotoracica ’ (vezi 
sectiunea 81), sau cand toracele sau abdomenul sunt deja deschise (abordarea 
transdiafragmatica), de ex. in chirurgia traumatica . 


[h3] RCP cu compresii abdominale interpuse ( interposed abdominal 
compression; IAC-CPR) 
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Acesta tehnica presupune compresia abdomenului in timpul fazei de relaxare a 
compresiunilor toracice. 534 535 Produce crcsterca intoarcerii venoase in timpul 
RCP 536,537 si are efect benefic asupra restabilirii circulatici spontane si 
supravietuirii pe termen scurt. ’ Doua studii au aratat imbunatatirea 
supravietuirii la extemare in cazul folosirii compresiilor abdominale interpuse 
comparative cu RCP standard la stopuri cardiace in spital 538,539 , in timp ce alt 
studiu nu a aratat nici un avantaj. 540 


[h3]RCP cu compresie-decompresie activa ( active compression decompression 
CPR; ACD-CPR) 


Aceasta tehnica este realizata cu un dispozitiv care este tinut in mana, echipat 
cu o cupa de suctiune care ridica activ peretele toracic anterior in timpul 
decompresiei. Scaderea presiunii intratoracice in timpul fazei de decompresie create 
intoarcerea venoasa catre inima si debitul cardiac, cu crcsterca in consecinta a 
presiunilor de perfuzie cerebrala si coronariana in timpul fazei de compresie. 541 " 544 
Rezultatele cu acest dispozitiv au fost mixte. In unele studii a determinat 
imbunatatirea statusului hemodinamic comparativ cu RCP standard - " 42, 544-546 in timp 
ce in altele nu 547 . In trei studii randomizate 546,548,549 acest dispozitiv a ameliorat 
supravictuirca pe tennen lung dupa stopul cardiac din prespital; oricum, in alte cinci 
studii randomizate nu a avut nici o influcnta asupra prognosticului 550 " 554 . Eficienta 
dispozitivului depinde foarte mult de calitatea si durata instructajului 555 . 


O metaanaliza a 10 studii pe stopul cardiac din prespital si doua pe stopul 
cardiac intraspitalicesc a aratat ca nu exista vreun beneficiu in ceea ce privcstc 
supravictuirca pe termen scurt sau lung comparativ cu RCP conventiala 206 . Doua 
studii efectuate post-mortem au aratat o incident mai mare a fracturilor costale si de 
stern dupa folosirea acestui dispozitiv comparativ cu RCP conventional 556,557 , in 
timp ce altele nu au gasit nici o diferenta 558 . 


[h3] Valva cu prag de impedanfa ( impedance threshold device;ITD ) 

Este o valva care limiteaza intrarea aerului in plamani in timpul fazei de 
decompresie dintre compresiile toracice; acest proces scade presiunea intratoracica §i 
create intoarcerea venoasa catre inima. Cand este folosita la pacicntii in tubal i cu 
balonasul cu supapa umflat si hnpreuna cu compresii-decompresii active 559-561 , 
actioneaza sinergic pentru imbunatatirea intoarcerii venoase in timpul decompresiei 
active. Dispozitivul a fost de asemenea folosit in timpul RCP conventionale cu sonda 
traheala sau masca faciala 562 . Daca salvatorul poate meniine o buna clan sc i talc a 
mastii faciale, dispozitivul realizeaza acecasi presiune intratoracica negativa ca in 
cazul folosirii sondei traheale 562 . 

Multe studii, 563 " 570 dar nu toate 571 " 574 , efectuate pe animale au aratat 
ameliorarea hemodinamicii si a prognosticului in timpul RCP in cazul folosirii acestui 
dispozitiv. Cateva studii randomizate au aratat rezultate diferite. Doua studii au aratat 
ca utilizarea acestui dispozitiv hnpreuna cu ACD-CPR a imbunatatit rata de 
supravicfuirc la 24 de ore si la internarea in serviciul de terapie intensiva, in cazul 
pacientilor cu stop cardiac din prespital, 561, 575 spre deosebire de alte studii care nu au 
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aratat nici o clifcrenta in ceea ce privcstc restabilirea circulatici spontane sau 
supravictuirca la 24 de ore. 559, 562 O recenta meta-analiza a aratat un efect pozitiv 
asupra restabilirii circulatici spontane si a supravictuirii pe tennen scurt cu folosirea 
dispozitivului, fara efect insa pe supravictuirca la externare sau supravictuirca intact 
neurologic la externare- la pacienfii cu stop cardiac din prespital. 576 in absenfa datelor 
care sa arate cresterca supravictuirii la externare, folosirea de rutina a acestui 
dispozitiv in stopul cardiac nu este recomandata. 


[h3]RCP cu piston mecanic ( mechanical piston CPR ) 

Produce deprimarea stemului cu ajutorul unui piston montat pe o placa si 
actional cu gaz comprimat. in cateva studii efectuate pe animale’ 577 folosirea acestui 
dispozitiv in timpul RCP a determinat hnbunatafirea end-tidat CO 2 , debitului cardiac, 
fluxului sangvin cerebral, presiunii arteriale medii si a prognosticului neurologic. 
Studiile la oameni au aratat de asemenea cresterca end-tidat CO 2 si a presiunii 
arteriale medii comparativ cu RCP conven(ionala. 578 ~ j80 Un studiu a aratat ca folosirea 
dispozitivului detennina intreruperi mai frecvente ale compresiilor toracice decat in 
cazul RCP manuala, din cauza montarii si inlaturarii dispozitivului de pe pacicnti in 
timpul transportului (la stopurile cardiace la adult in prespital). 581 


[h3]Lund University cardiac arrest system (LUCAS) RCP 

Este un dispozitiv de compresie stemala, actional cu gaz, care incorporeaza si 
0 cupa de suctiunc pentru decompresie activa. Dcsi studiile pe animale au aratat ca 
dispozitivul Tmbunatatcste hemodinamica si supravictuirca pe tennen scurt 
comparativ cu RCP standard, nu exista studii randomizate la oameni publicate care sa 
compare dispozitivul cu RCP standard. 582, 583 Un studiu la care s-a folosit dispozitivul 
la stopurile cardiace din prespital (la care au existat martori) nu a reu§it sa arate vreun 
bencficiu (restabilirea circulatci spontane, supravictuirca la intemare sau la externare) 
fata de RCP standard. 584 O serie de cazuri insumand 200 de pacicnti au raportat rate 
variabile de reusita in folosirea dispozitivului dupa 0 perioda de efectuare fara succes 
a RCP standard , 348 ’ 582 ’ 585-587 o serie de cazuri a utilizat LUCAS pentru RCP in 
timpul efectuarii PCI. 11 din 43 de pacicnti au supravictuit cu functie neurologica 
nonnala la externare. Exista alte cateva raportari care au documentat folosirea 
dispozitivului in timpul PCI. 586, 588, 589 Un studiu efectuat post-mortem a aratat leziuni 
similare atat in cazul utilizarii LUCAS cat si al RCP standard. -190 Prima versiune a 
LUCAS, care era actional cu flux crescut de oxigen (LUCAS ™ 1) nu trebuie folosit 
in spafii inchise, unde defibrilarea in ambient cu concentrate crescuta de oxigen 
poate fi riscanta. 591 


[h3]RCP cu vesta (load-distributing band sau Auto Pulse) 

Este un dispozitiv circumferential de compresie toracica, care include 0 banda 
constrictiva actionata pneumatic si 0 placa rigida. Desi folosirea dispozitivului 
imbunatateste hemodinamica, 592 " 594 rezultatele studiilor clinice au fost contradictorii. 
Date oferite de un studiu multicentric randomizat tip control, cuprinzand peste 1000 
aclulti, au aratat ca nu exista nici 0 ameliorare in ceea ce privcstc supravictuirca la 4 
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ore si ca a existat o cvolupe neurologica nefavorabila in cazul folosirii dispozitivului 
de catre personalul medical de urgen|a din prespital la pacienpi cu stop cardiac 
primar. 595 Oricum, o analiza post-hoc a acestui studiu a relevat o heterogenitate 
semnificativa in ceea ce privestc locurile de dcstasurare a studiului. (Paradis, 2010, in 
presa). Un studiu derulat in continuare a demonstrat o probabilitate mai mica de 
supraviepiire la 30 de zile (OD=0,4), dar la analiza de subgrup s-a evidential o rata 
crescuta de restabilire a circulapei spontane (la pacienpi la care s-a folosit acest 
dispozitiv). 596 Alte sudii nerandomizate efectuate pe subicc(i umani au raportat rate 
crescute ale restabilirii circulapei spontane suspnute 597, 598 si supravie(uirii la 
externare(dupa stop cardiac instalat in prespital), 598 precum si ameliorarea 
hemodinamicii dupa resuscitare e§uata(in cazul stopurilor cardiace instalate in spital). 
592 Date obpnutc atat din studii clinice 595, 599 cat si pe simulator 600 au sugerat ca 
factorii spccilici locului de dcstasurare pot influenta calitatea resuscitarii §i eficien(a 
dispozitivului. 


[h3]Statutul actual al LUCAS §i AutoPulse 

in prezent sunt in dcstasurare doua studii mari randomizate multicentrice de 
tip prospectiv care evalueaza cele doua dispozitive. Rezultatele celor doua studii sunt 
a§teptate cu interes. in spital, dispozitivele mecanice au fost utilizate cu succes in 
timpul PCI 294, 586 §i la cei care au necesitat examen CT 601 , precum §i in resuscitarile 
indelungate (de ex. in hipotermie ’ , intoxicapi, trombembolie pulmonara, 

transport prelugit etc) cand epuizarea salvatorului poate afecta cticienta compresiilor 
toracice manuale. in prespital, in cazul pacicnplor incarccrap, resuscitarilor in spapi 
inguste §i transportului pe targa, situapi in care sunt greu de realizat compresii 
toracice manuale eficiente, dispozitivele mecanice au de asemenea un rol important, 
in timpul transportului la spital adesea RCP manuala este efectuata slab calitativ; RCP 
mecanica poate mentinc calitatea pe timpul transferului cu ambulanta.’ 44, 604 
Dispozitivele mecanice au de asemenea avantajul ca permit defibrilarea fara 
intreruperea compresiilor toracice. Rolul dispozitivelor mecanice in toate aceste 
situapi necesita evaluari ulterioare. 


[hl]4g Aritmii periresuscitare 

Identificarea corecta §i tratarea aritmiilor la pacientul critic poate preveni 
aparitia sau reaparipa stopului cardiac dupa succesul initial al resuscitarii. Algoritmul 
de tratament descris in aceasta sccpunc a fost conceput pentru a permite asisten(a de 
urge n pi eficienta si sigura, chiar si pentru cei mai pu(in obisnuip cu aceste situafi i 
critice (provideri de ALS nonprofesioni§ti); din acest motiv sunt alcatuite cat mai 
simplu posibil. Daca pacientul nu este cu rise vital imediat, pot exista §i alte oppuni 
terapeutice, incluzand folosirea medicapei (orale sau parenterale), mai putin familiara 
unui nonprofesionist. In aceste situapi exista timpul necesar pentru solicitarea 
consultului cardiologului sau unor colegi mai cxperimentap din acccasi specialitate. 

Informatii mai detaliate despre conduita terapeutica in aritmii pot II gasite la 
www.escardio.org 
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[h2]Principii de tratament 

Evaluarea initiala si tratarea unui pacient cu aritmie trebuie sa urmeze 
algoritmul ABCDE. Elementele cheie ale acestui proces includ evaluarea semnelor de 
gravitate; se administreaza oxigen cu flux mare; se obtine acces intravenos, se 
monitorizeaza pacientul (ECG, tensiune arteriala, Sp02). De cate ori este posibil, se 
efectueaza ECG in 12 derivatii; aceasta ofera in form alii precise despre tulburarea de 
ritm, fie anterior tratamentului, fie dupa. Este indicata corectia tulburarilor electrolitice 
(de ex. K + , Mg 2+ , Ca 2+ ). Trebuie considerate cauza si contextul aparitiei aritmiei in 
stabilirea algoritmului terapeutic. 

Evaluarea si tratarea tuturor aritmiilor trebuie sa cuprinda doi factori: starea 
pacientului (stabil versus instabil) si natura aritmiei. Mcdicatia antiaritmica intra in 
actiune mai incet si mai putin fidel decat cardioversia electrica pentru convertirea unei 
tahicardii la ritm sinusal; de aceea, mcdicatia este rezervata pacicntilor stabili, fara 
semne de gravitate, iar cardioversia electrica este tratamentul de elcctie la pacicntii 
instabili hemodinamic. 


[h3] Semne de instabilitate hemodinamica 

Prczcnta sau absenta acestor semne dicteaza conduita terapeutica adecvata. 
Unnatoarele semne de gravitate indica un pacient instabil hemodinamic prin prczcnta 
aritmiei. 

1. §oc: - paloare, Iran spi rati i, extremitati reci si umede (activitate simpatica 
crescuta), alterarea starii de consticnta (flux sangvin cerebral scazut) si 
hipotensiune (TAS<90mmHg) 

2. Sincopa- pierderea starii de consticnta, care apare ca o consecinta a scaderii 
fluxului sangvin cerebral 

3. Insuficicnta cardiaca- aritmiile compromit pcrformanta miocardica prin 
reducerea fluxului sangvin coronarian. In situatiile acute aceasta se manifesto 
prin aparitia edemului pulmonar (insuficicnta de ventricul stang) si/sau prin 
crcstcrca presiunii venoase jugulare si hcpatomegalie(isuficicnta de ventricul 
drept) 

4. Ischemia miocardica- aceasta apare cand consumul miocardic de oxigen 
dcpascstc aportul. Ischemia miocardica poate apare sub fonna durerii toracice 
(angina) sau fara durere, doar cu modificari izolate pe ECG in 12 derivatii 
(ischemie silcntioasa). Ischemia miocardica este semnificativa daca apare pe 
fondul unei boli cardiace sau in prczcnta unui defect structural deoarece poate 
produce complicatii cu rise vital, inclusiv stop cardiac. 


[h3]Optiuni terapeutice 

Odata stabilite natura aritmiei si prczcnta sau absenta semnelor de hemodinamica 
alterata, optiunilc pentru tratamentul imediat sunt impartite in : 
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1. electrice (cardioversie, pacing). 

2. farmacologice (antiaritmice si alte medicamente). 


[h2]Tahicardiile 


[h3]Daca pacientul este instabil 

Daca pacientul este instabil si se deterioreaza, in prczcnta semnelor si 
simptomelor de instabilitate hemodinamica descrise mai sus induse de tahicardie, este 
indicata imediat cardioversia sincron (fig 4.11). La pacicntii cu cord indemn, semnele 
si simptomele adverse sunt rar prezente la frccventc cardiace <150 batai/minut. 
Pacicntii cu rezerva cardiaca redusa sau avand comorbiditati asociate pot fi 
simptomatici si instabili chiar si la frecvcntc mai mici. Daca cardioversia nu 
restabilestc ritmul sinusal si pacientul ramane instabil hemodinamic, se va administra 
amiodarona 300mg IV, in 10-20 de minute urmata de repetarea tentativei de conversie 
electrica. Doza de incarcare de amiodarona poate fi urmata de perfuzie cu amiodarona 
900mg in 24 de ore. 

Nu se recomanda administrarea repetata de socuri electrice pentru episoadele 
de librilatie atriala paroxistice (autolimitate), repetitive (in interval de ore sau zile). 
Aceasta situape este de obicei intalnita la pacicntii in stare critica, la care aritmia este 
indusa de factori precipitanti persistenti (de exemplu acidoza metabolica sau sepsis). 
Cardioversia nu va preveni noile episoade de aritmie. Recurcnta lor este indicatic de 
instituire a terapiei cu medicamente antiaritmice. 
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Algoritmul pentru tahicardia cu puls 




Evaluati folosind metoda ABCDE 
Asigurati-va ca se administreaza oxigen si obtineti acces IV 
Monitorizati ECG.TA, Sp 02 , ECG cu 12 derivatii 
Identificati si tratati cauzele reversible (cum ar fi tulburarile electrolotice) 


SEE sincron 

Pana la 3 incercarl 

k > 



Amiodarona 300 mg IV in 

interval de 10-20 min si repetall socul 

urmat de: 

Amiodarona 900 mg in 24 h 

- 



Evaluati pentru existenta semnelor adverse 


2. Sincopa 

4 . Insuficienta cardiaca 


y*\ Sunt comp exe QRS inguste (<0.1 2 sec)? 


J 


(3 


Neregulate^* 

l 

I Solicilali ajulorul A 
| specialistului ! 

T 



QRS Largi 

\ 


QRS regulat? 



Posibilitatile include 

• FiA cu bloc de ramura 

Tratati ca pentru complexe inguste 

• FiA cu sindrom de preexcitatie 
Luati in considerare amiodarona 

• TV Polimorla 

(De ex. torsada varfurilor 
2 g magneziu in 2 minute) 


Daca avemtahicardle ventriculara 

(sau ritm neidentificat) 

• Amiodarona 300 mg IV in 20-60 
min; apoi 900 mg in 24 h 

Daca este confirmata 
TSV cu bloc de ramura : 

• Administrati adenosina similar 
tahicardie regulata cu complexe inguste 


Regulate 


I 




QRS Ingust 
Ritm regulat? 




Neregulate 


I 


• Manevre vagale 

• Adenosina 6 mg rapid IV bolus; 
in caz de insucces 12 mg; 

in caz de insucces inca 12 mg. 

• Monitorizare ECG continua 


I 


Tahicardie neregulata cu 
complexe inguste 
Probabil fibrillatie atriala 
Controlul freeventei cu: 

• B-8locant sau diltiazem 

• Digoxin sau amiodarona in caz de 
insuFicienta cardiaca 

Anticoagulante daca durata> 48h 


Ritm sinusal restabilit? 




^ f Sollcitatl a|utorul \ 
specialistului I 


Sollcitatl ajutorul 
specialistului I 

£ 


Probabil TPSVcu mecanism de reintrare : 

• ECG 12 derivatii in ritm sinusal 

• In caz de recurenta administrati 
din nou adenosina si considerati 
profllaxia antiaritmica 


r 

Posibii flutter atrial 



J 


Figura 4.11 


[h4]Cardioversia electrica sincrona 

In cazul tentativei de conversie electrica a unei tahiaritmii atriale sau 
ventriculare, este indicata sincronizarea socului cu unda R (decat cu unda T) de pe 
ECG. 605 Prin evitarea astfel a perioadei refractare relative este limitat riscul de 
inducere a unei fibrilafii ventriculare. Pacientul con§tient trebuie sedat sau anesteziat 
inaintea aplicarii socului electric sincron. Pentru tahicardiile cu complexe QRS largi 
§i pentru fibrilapa atriala se incepe cu 0 energie de 200J monofazic sau 120-150J 
bifazic, cu crcstcrca valorii in caz de e§ec (vezi sccfiunca 3c). Flutterul atrial si 
tahicardiile paroxistice supraventriculare raspund de obicei la energii mai mici: se 
incepe cu 100 J monofazic sau 70-120 J bifazic. 


[h3]Daca pacientul este stabil 

Daca pacientul cu tahicaride este stabil (nu prezinta semne sau simptome 
adverse) si nu se deterioreaza, tratamentul farmacologic poate fi indicat. Se evalueaza 
ritmul folosind ECG in 12 derivafii si se masoara durata complexului QRS. Daca 
durata complexului QRS este mai mare de 0,12 secunde (3 patrate mici pe hartia 
standard de ECG) aritmia este tahicardie cu complexe largi. Daca durata QRS este 
mai mica de 0,12 secunde, atunci este tahicardie cu complexe inguste. 

Toate terapiile antiaritmice- manevre vaso-vagale, medicamente, 
electroconversia- pot fi de asemenea proaritmice, astfel meat deteriorarea clinica 
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poate fi cauzata de tratament si nu de abscnta efectului acestuia. Folosirea mai multor 
medicamente antiaritmice sau doze crescute dintr-unul singur pot determina depresie 
miocardica si hipotensiune. Aceasta poate rezulta in deteriorarea ritmului cardiac. 
Este indicat a cere sfatul unui expert inainte de a repeta dozele sau a combina mai 
multe antiaritmice. 


[h3]Tahicardia cu complexe largi 

De cele mai multe ori au origine ventriculara. 605 Dcsi o tahicardie cu complexe 
largi poate fi §i o tahicardie supraventriculara cu conducere aberanta, la pacientul 
instabil hemodinamic, cu rise de instalare a stopului cardiac, se presupune ca originea 
lor este ventriculara. La pacientul cu tahicardie cu complexe largi dar stabil 
hemodinamic, urmatorul pas in evaluare este stabilirea daca ritmul este regulat sau 
neregulat. 


[h4]Tahicardia cu complexe largi §i ritm regulat 

De cele mai multe ori este tahicardie ventriculara sau tahicardie 
supraventriculara combinata cu un bloc de ramura. Daca nu se poate aprecia originea 
aritmiei, se administreaza adenozina intravenos (folosind schema descrisa mai jos) 
deoarece poate converti ritmul la ritm sinusal si ajuta la diagnosticarea formei de 
tahicardie. 607 

Pentru tahicardia ventriculara hemodinamic stabila se va administra 
amiodarona 300mg IV, in 20-60 minute, urmata de pcrfuzic cu amiodaraona 900mg 
in 24 de ore. Este indicat a se cere sfatul unui specialist inainte de a lua in considerare 
alternative la tratament, cum ar fi procainamida, nifekalant sau sotalol. 


[h4] Tahicardia cu complexe largi §i cu ritm neregulat 

De cele mai multe ori este o fibrilatic atriala asociata cu un bloc de ramura. 

O alta cauza posibila este fibrilatia atriala din sindroamele de precxcitatic 
(sindromul Wolf-Parkinson-White). In acest caz, morfologia si largimea complexului 
QRS sunt mult mai variate decat in fibrilatia atriala asociata cu bloc de ramura. A 
treia cauza posibila este tahicardia ventriculara polimorfa (de exemplu torsada de 
varfuri), desi este putin probabila cxistenta acestui ritm in abscnta semnelor adverse. 

Pentru evaluarea si terapia unei tahicardii cu complexe largi si ritm neregulat 
este indicata solicitarea cardiologului. Tratamentul tahicardiilor cu complexe largi si 
ritm neregulat se va face diferentiat. Fibrilatia atriala asociata cu bloc de ramura se va 
trata identic cu librilatia atriala simpla. Pentru librilatia din sindroamele de 
precxcitatic (sau pentru flutter-ul atrial) este contraindicata administrarea de 
adenozina, digoxin, verapamil si diltiazem. Aceste medicamente blocheaza 
conducerea prin nodul atrioventricular si produc o crcstcre relativa a conducerii prin 
circuitul de precxcitatic- determinand tahicardie severa. In aceasta situatie cea mai 
sigura optiune terapeutica va fi conversia electrica. 
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Pentru torsada varfurilor prima masura terapeutica va fi oprirea administrarii 
oricarui medicament care produce crestcrea intervalului QT. Se corecteaza 
dezechilibrele electrolitice, in special hipokaliemia. Se administreaza sulfat de 
magneziu, 2g IV, in 10 minute. 608,609 Se va solicita cardiologul avand in vedere ca 
odata convertita aritmia, ar putea fi necesare alte strategii terapeutice pentru 
prevenirea recurentclor (de exemplu pacing overdrive) . In cazul dezvoltarii semnelor 
de instabilitate hemodinamica (fapt frecvent) se va recurge imediat la cardioversie 
sincrona. Daca pacientul nu mai are puls central, este indicata delibrilarea imediata 
(conform algoritmului de stop cardiac). 


[h4]Tahicardia cu complexe inguste 

Primul pas in evaluarea unei tahicardii cu complexe inguste este de a stabili daca 
ritmul este regulat sau neregulat. 

Cele mai frecvente tahicardii cu complexe inguste si ritm regulat includ: 

• tahicardia sinusala; 

• tahicardia cu reintrare nodala (TPSV, cel mai frecvent tip de tahicardie 
supraventriculara); 

• tahicardia cu circuit de precxcitatic- din sindromul Wolff-Parkinson-White 
(WPW); 

• flutter atrial cu conducere fixa AV ( de obicei 2:1). 

Tahicardia cu complexe QRS inguste si ritm neregulat este cel mai frecvent 
fibrilatie atriala, uneori flutter cu conducere variabila atrio-ventriculara („bloc 
variabil”). 


[h4] Tahicardia cu complexe inguste §i ritm regulat 


[h5] Tahicardia sinusala 

De obicei este raspunsul fiziologic nonnal la o varietate de stimuli, cum ar fi 
efortul fizic sau anxietatea. In context patologic poate fi raspuns la durere, febra, 
anemie, pierderi volemice sau insuficienta cardiaca. Tratamentul se adreseaza, de 
cele mai multe ori, cauzei; orice tentativa de scadere a ratei tahicardiei duce de obicei 
la agravarea starii generale. 


[h5] Tahicardia cu circuit de reintrare nodala §i tahicardia cu circuit de 
preexcita|ie (tahicardii paroxistice supraventriculare -TPSV) 

Tahicardia cu reintrare nodala este cea mai frecventa forma de tahicardie 
paroxistica supraventriculara, apare cel mai frecvent pe un cord sanatos, iar situatiile 
amcnintatoare de viata sunt destul de rare. 610 Determina o tahicardie cu complexe 
inguste, de multe ori fara semne vizibile de activitate atriala pe ECG. Frecventa 
cardiaca dcpascstc cu mult intervalul obisnuit al ratei sinusale in repaus (60-120 
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batai/minut). Este de obicei benigna in absenta defectelor structurale miocardice si a 
bolii cardiace. 

Tahicardia cu circuit de reintrare apare in contextul sindromului WPW si este de asemenea 
benigna daca nu se asociaza cu un defect structural miocardic. Cel mai frecvent pe 
ECG apare ca o tahicardie cu complexe QRS inguste si fara seinne vizibile de 
activitate atriala. 


[h5]Flutter-ul atrial cu conducere AV fixa (cel mai frecvent cu conducere 2:1) 

Determina o tahicardie cu complexe QRS inguste la care este dificil de 
observat activitatea atriala si de identificat undele de flutter, motiv pentru care este 
dificil diagnosticul difcrcntial cu celelalte fonne de tahicardie cu complexe inguste 
(cu reintrare nodala sau cu circuit de reintrare). Cand flutter-ul cu transmitere 2:1 sau 
1 : 1 se asociaza cu un bloc de ramura aspectul produs este de tahicardie cu complexe 
QRS largi, cu ritm regulat, foarte greu de diferentiat de tahicardia ventriculara. 
Tratarea acestui ritm ca si cum ar fi FV este de cele mai multe ori eficienta sau 
produce scaderea raspunsului ventricular si permite identificarea ritmului de baza. 
Flutter-ul atrial tipic are frccvcnta atriala in jur de 300 batai/minut astfel incat, in 
transmiterea 2:1, frccvcnta ventriculara este de 150 batai/minut. Frccventele mai 
mari de obicei nu sunt produse de un flutter cu transmitere 2:1. 


[h5]Tratamentul tahicardiilor cu complexe QRS inguste §i ritm regulat 

In prczcnta semnelor de instabilitate hemodinamica cauzate de aritmie este 
indicata cardioversia electrica sincrona. Este acceptata administrarea de adenozina la 
pacientul instabil in intervalul de timp necesar pentru pregatirea cardioversiei; 
oricum, daca adenozina nu rcstabilcstc ritmul sinusal se incepe imediat cardioversia 
electrica. 

La pacientul stabil hemodinamic se aplica urmatorul protocol terapeutic: 

• Se incepe cu manevre vagale; 610 masajul sinusului carotidian sau manevra 
Valsalva convertesc pana la un sfert din episoadele de tahicardie paroxistica 
supraventriculara. Masajul sinusului carotidian stimuleaza baroreceptorii,care 
cresc tonusul vagal si reduc stimularea simpatica, reducand astfel conducerea la 
nivelul nodulului AV. Masajul sinusului carotidian se face plin aplicarea presiunii 
pe artera carotida la nivelul cartilajului cricoid. Este indicata masarea zonei cu 
miscari circulare fenne timp de 5 secunde;daca tahiaritmia nu este astfel redusa, 
se repeta manevra in regiuna opusa. . In prczcnta suflurilor carotidiene este 
contraindicat masajul sinusului carotidian, deoarece ruperea unei placi de aterom 
poate produce embolie cerebrala si accident vascular. Cea mai eficienta tehnica 
pare a fi manevra Valsalva (expirul fortat cu glota inchisa) efectuata in pozitie de 
decubit dorsal; o metoda practica pentru efectuarea corecta a acestei manevre, fara 
explicatii greu de intcles de catre pacient, este expirul intr-o seringa de 20ml, cu 
suficienta forta pentru a impinge pistonul. 
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• in cazul asocierii tahicardiei cu ischemie acuta sau toxicitate digitalica, 
bradicardia brusca poate 11 trigger pentru fibrilatic ventriculara de aceea este 
indicata inregistrarea unui traseu ECG in 12 derivatii in timpul efectuarii 
manevrelor vagale. 

• in cazul asocierii tahicardiei cu ischemie acuta sau toxicitate digitalica, 
bradicardia brusca poate fi trigger pentru fibrilatic ventriculara de aceea este 
indicata inregistrarea unui traseu ECG in 12 derivatii in timpul efectuarii 
manevrelor vagale. 

• In flutter, scaderea ratei de raspuns ventricular duce la cvidcntierea activitatii 
atriale (undele de flutter devin vizibile). 

• Daca aritmia persista si nu este flutter, se va administra adenozina. Doza este de 
6mg IV rapid. Se va inregistra traseu ECG (de preferat mai multe derivatii) in 
timpul injectarii. Daca frccventa ventriculara se rarcstc tranzitoriu si apoi aritmia 
persista, se cauta semne de activitate atriala cum ar fi cazul unui flutter sau alta 
tahicardie atriala si se trateaza corespunzator. In caz de insucces a celor 6mg se va 
administra un bolus de 12mg adenozina care poate fi repetat. Aceasta schema 
terapeutica este eficienta la 90-95% din aritmiile supraventriculare. 611 

• Oprirea unei tahiaritmii prin manevra vagala sau prin administrare de adenozina 
este un indicator ca cel mai probabil a fost o tahicardie cu reintrare nodala sau o 
tahicardie dintr-un sindrom de precxcitatie. Pacientul va fi monitorizat in 
continuare pentru decelarea unor noi episoade de aritmie. Rccurcntele se trateaza 
fie prin reluarea administrarii de adenozina fie prin introducerea unui medicament 
cu efect de blocare a conducerii atrioventriculare si cu durata lunga de actiunc (de 
exemplu diltiazem sau verapamil). 

• Daca adenozina este contraindicata sau in caz de lipsa de raspuns la adenozina 
pentru o tahicardie cu complexe inguste si ritm regulat fara a putea stabili 
diagnostic de flutter atrial, se adminstreaza blocante de canale de calciu ( de ex. 
verapamil sau diltiazem) 


[h3]Tahicardia cu complexe inguste §i ritm neregulat 

Tahicardia cu complexe inguste si ritm neregulat este cel mai probabil 
fibrilatic atriala cu raspuns ventricular necontrolat, sau, mai putin frecvent flutter 
atrial cu bloc variabil. Pentru analiza ritmului se inregistreaza un traseu ECG in 12 
derivatii. In prezenta semnelor de instabilitate hemodinamica determinata de aritmie 
este indicata conversia cu §EE sincron asa cum este descris mai sus. Societatea 
Europeana de Cardiologie ofera ghiduri detaliate de tratament al fibri latici atriale. 612 

La pacientul stabil hemodinamic exista urmatoarele optiuni terapeutice: 

• controlul frccvcntci prin medicamente antiaritmice; 

• controlul ritmului prin conversie farmacologica; 

• controlul ritmului prin conversie electrica; 

• profilaxia complicatiilor (de exemplu anticoagulare). 

Se solicita consultul cardiologic in scopul stabilirii schemei 
terapeutice optime pentru fiecare caz in parte. 

Riscul de dezvoltare a trombilor intraatriali este direct proportional cu timpul 
scurs de la debutul fibrilafiei atriale. In general, pacientii cu fibrilatic atriala 
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instalata de mai mult de 48 de ore vor avea indicate de conversie (electrica sau 
chimica) doar dupa terapie anticoagulants sau dupa ce ec hog rad a transesofagiana 
confirma abscnta trombilor intraatriali. Daca situatia clinica impune cardioversia si 
fibrilatia atriala este instalata de mai mult de 48 de ore (sau momentul instalarii nu 
poate fi precizat), se adminstreaza un bolus initial de heparina, urmat de perfuzie 
continua pentru a mentinc valoarea timpului de tromboplastina partial activata de 
1,5-2 ori peste valoarea de rcfcrinta. Tratamentul anticoagulant trebuie continuat 
pentru cel pul, in patru saptamani ulterior. 612 

Daca scopul terapiei este controlul frccvcntei optiunile sunt urmatoarele: 
betablocant ’ si diltiazem. ’ Digoxinul si amiodarona pot fi administrate la 
pacientii cu insuficicnta cardiaca. A fost de asemeni utilizat si magneziul, dcsi 
datele in favoarea acestuia sunt limitate. 617,618 

Daca fibrilatia atriala este instalata de mai putin de 48 ore si este necesar 
controlul ritmului, poate fi tentata conversia fannacologica. Este indicat consultul 
cardiologic §i se ia in considerare administrarea de ibutilide, flecainide sau 
dofetilide. Amiodarona (300mg IV, in 20-60 minute, urmate de 900mg in 24 de 
ore) poate fi utilizata, dar este mai pufin eficienta. Conversia electrica este §i ea o 
optiune terapeutica, rata ei de succes in restabilirea ritmului sinusal fund mai mare 
decat a conversiei farmacologice. 

Este indicata solicitarea consultului cardiologic pentru fibrilatia atriala documentata sau 
dignosticata cu sindrom de preexcitatie (WPW). Se evita utilizarea de adenozina, 
diltiazem, verapamil sau digoxin la pacientii cu sindrom de preexcitatie sau cu 
flutter atrial (aceste medicamente blocheaza conducerea atrioventriculara si cresc 
relativ conducerea pe calea accesorie). 


[h2]Bradicardia 


Este definita prin freeventa cardiaca sub 60 batai/minut. Cauzele 
bradicardiei pot fi cardiace ( de ex. Infarctul miocardic; ischemia 
miocardica; boala de nod sinusal), non-cardiace ( de ex. reaefii vaso- 
vagale, hipotermia; hipoglicemia; hipotiroidismul; crestcrea presiunii 
intracraniene) sau toxicitate medicamentoasa (de ex digoxin; beta- 
blocante; blocante de canale de calciu). 

Bradicardiile sunt cauzate de afectarea automatismului nodului 
sinoatrial sau de tulburari la nivelul sistemului de conducere atrio- 
ventricular. Afectarea automatismului nodului sinoatrial determina 
bradicardie sinusala (prin tonus vagal exagerat), oprire sinusala si boala 
de nod sinusal. Blocurile atrioventriculare sunt clasificate in blocuri de 
gradul I, II si III si pot fi rezultatul: unei scheme terapeutice care 
asociaza mai multe grupe de medicamente, al unui dezechilibru 
electrolitic sau unui defect structural produs prin infarct miocardic sau 
miocardita. Blocul atrioventricular de gradul I este definit prin alungirea 
intervalului P-R >0.20sec §i este de obicei benign. Blocurile de gradul II 
se impart in blocuri tip Mobitz I §i Mobitz II. Blocul Mobitz I este 
localizat la nivelul jonefiunii AV, este de cele mai multe ori tranzitor si 
poate fi asimptomatic. Blocul Mobitz II este de obicei localizat sub 
nivelul jonctiunii AV, la nivelul fasciculului Hiss sau a ramurilor 
acestuia, este simptomatic si cu potential de progresie spre bloc complet. 
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Blocul de gradul III este definit ca disociatic atrioventricularS; poare fi 
permanent sau tranzitor, functic de cauza determinants. 

[h3]Evaluarea initials 

Se evalueazS pacientul cu bradicardie folosind algoritmul ABCDE. Se 
iau in considerare poten(ialele cauze ale bradicardiei §i se identifies 
semne de hemodinamicS alteratS. Se trateazS orice cauzS reversibilS 
identificatS in timpul evaluSrii initiale. In prczcnta semnelor adverse este 
indicatS inceperea terapiei. Tratamentul este initial farmacologic, 
pacingul fiind rezervat pacientilor care nu raspund la tratamentul 
medicamentos §i care au rise de instalare a asistolei (Fig 4.12) 


312 



Algoritmul bradicardiei 



Fig 4.12 Algoritmul de tratament al bradicardiei 

in prczcnta semnelor de instabilitate hemodinamica se administreaza 
atropina, 500pg IV, repetafi, daca este necesar, la 3 -5 minute interval, 
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panS la o doza totals de 3mg. Doze mai mici de 5p§ produc scadere 
paradoxalS a frecvenfei cardiace. 619 La voluntarii sSnSto§i, doza de 3 mg 
detenninS efectul maxim de crcstcre a frecvcntci cardiace in repaus. 620 
Atropina se administreazS cu prudcnta in contextul unei ischemii 
coronariene acute sau a unui infarct miocardic deoarece cresterea 
frecvcntci cardiace, consecutivS administrSrii, poate agrava ischemia sau 
poate duce la extinderea zonei de infarctizare. 

DacS atropina este ineficientS, se considers medicafia de linia a 
doua. Aceasta include isoprenalina (doza initials pg/min), adrenalina 
(2-10 pg/min)§i dop amina (2-10 pg/Kg min). Teofdina (100-200 mg 
lent intravenos) poate fi administrate in caz de infarct miocardic acut, 
transplant cardiac sau leziune medularS. Se administreaza glucagon 
intravenos in cazul in care cauza potentials a bradicardiei este 
supradozajul de beta-blocante sau blocante ale canalelor de calciu. 
Atropina este contraindicatS la pacientii cu transplant cardiac- putand 

detennina bloc atrioventricular de grad inalt sau chiar oprire sinoatrialS. 

621 


[h3]Pacing 


Este indicat a se inifia imediat pacing transcutan daca bradicardia nu 
rSspunde la atropina sau daca este putin probabil sS rSspundS la 
atropina. 

Pacing-ul transcutan este dureros si exists riscul de lipsS de capturS 
mecanicS eficientS. Se va verilica prczenta capturii mecanice si se va 
reevalua periodic starea pacientului. Este necesara efectuarea analgeziei 
si sedarii pacientului si se va incerca identificarea cauzei bradicardiei. 

Daca atropina este ineficienta si pacingul transtoracic nu este 
imediat disponibil, poate fi incercat fist pacing (lovituri cu pumnul) in 
astcptarea echipamentului necesar pentru stimularea transtoracica. Se 
administreaza lovituri ritmice, in serie, cu pumnul strins, la nivelul 
regiunii parastemale stingi cu scopul de a stimula cordul la o frccvcnta 
fiziologica de 50-70 de batai pe minut. 

Se solicits consult de specialitate pentru stabilirea indicatici de 
pacing transvenos temporar. Pacingul transvenos temporar ar trebui luat 
in considerare dacS exists istoric recent de asistolS; bloc atrioventricular 
Mobitz II; bloc atrioventricular complet (grad III) mai ales cel asociat cu 
complexe QRS largi sau cu frccvcntS ventricularS initials <40/minut; 
pauze ventriculare mai mari de 3 secunde. 


[h2]Droguri antiaritmice 


[h3]Adenozina 
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Adenozina este un nucleotid purinic natural. Incctinestc transmiterea 
impulsului electric la nivelul nodulului atrioventricular cu efect minim asupra altor 
celule miocardice sau cai de conducere. Are eficicnta crescuta in cuparea tahicardiilor 
paroxistice supraventriculare cu circuite de reintrare care includ nodul atrioventricular 
(AVNRT). In alte tahicardii cu complexe inguste, adenozina permite identificarea 
ritmului de baza prin incetinirea raspunsului ventricular. Are timp de mjumatatire 
extrem de scurt, de 10-15 secunde §i, din acest motiv, se administreaza in bolus rapid 
intr-o perfuzie cu flux mare sau administrarea intravenoasa directa este urmata de un 
flush de solufie salina. Cea mai mica doza terapeutic eficienta este de 6 mg (cantitate 
neagreata ca doza initiala de unele protocoale curent utilizate), in caz de insucces 
aceasta poate 11 urmata de 2 doze, fiecare de 12 mg, la interval de 1-2 minute. 
Pacicntii trebuie avcrtizati despre efectele adverse neplacute dar tranzitorii, in mod 
particular grcata, eritem facial cu senzatic de caldura locala si disconfort toracic. 

Adenozina nu este disponibila in unele lari europene dar adenozintrifosfatul 
(ATP) este o altemativa. In citeva lari europene nici unul dintre aceste preparate nu 
este disponibil; verapamilul este probabil cea mai buna alternative. Teofilina si 
compusii inruditi blocheaza efectele adenozinei. Pacicntii in tratament cu dipiridamol 
sau carbamazepina sau cu cord transplantat (denervat) prezinta un raspuns deosebit de 
exagerat si care este imprevizibil. La accsti pacicnti sau in cazul administrarii pe un 
acces venos central, doza inifiala de adenozina este redusa la 3 mg. In prezenfa 
sindromului WPW, blocarea conducerii prin nodul AV poate duce la favorizarea 
conducerii prin caile accesorii. In prezenta unei aritmii supraventriculare acest efect 
poate produce un raspuns ventricular rapid, cu rise vital. Uneori, in prezenta 
sindromului WPW adenozina poate precipita o fibrilatic atriala asociata cu un raspuns 
ventricular periculos de rapid. 


[h3]Amiodarona 

Administrarea intravenoasa de amiodarona are efecte asupra canalelor de sodiu, 
potasiu si calciu asociate cu proprietati de alfa si betablocada adrenergica. Indicatiile 
pentru administrarea intravenoasa de amiodarona includ: 

• controlul TV monomorfa, TV polimorfa §i a tahicardiilor cu complexe QRS largi 
de origine incerta - stabile hemodinamic; 

• tahicardiile supraventriculare (TSV) necontrolate de adenozina, manevre vagale 
sau blocada AV; 

• controlul raspunsului ventricular rapid secundar conducerii pe cai accesorii din 
aritmiile atriale (sindroamele de preexcitafie); 

• cardioversie electrica fara succes. 

Se administreaza intravenos, 300 mg amiodarona, in 10-60 de minute, in functie 
de circumstante si de stabilitatea hemodinamica a pacientului. Aceasta doza de 
incarcare este urmata de o perfuzie cu 900 mg administrate in 24 de ore. Doze 
aditionale de 150 mg pot fi repetate de cite ori este necesar pentru aritmii recurente 
sau persistente (rezistente) pina la o doza maxima recomandata de producator de 2g in 
24 de ore (aceasta doza maxima acceptata variaza intre diferite lari). La pacicntii cu 
functie cardiaca sever alterata, administrarea intravenoasa de amiodarona este 
preferata altor droguri antiaritmice pentru cuparea aritmiilor atriale si ventriculare. 
Efectele adverse majore asociate amiodaronei sunt hipotensiunea si bradicardia, care 
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pot fi prevenite prin reducerea ratei de administrare. Hipotensiunea asociata 
administrarii de amiodarona este produsa de solvent vasoactivi (polisorbat 80 si 
alcool benzilic). O noua formula, apoasa, de amiodarona nu confine acesti solvcnti iar 
gradul de hipotensiune indusa este similar celui indus de xilina. De cite ori este ori 
este posibil, amiodarona ar trebui administrata pe un cateter venos central; produce 
tromboflebita cind este administrata pe o vena periferica. In urgenta poate fi 
administrata pe o vena periferica de calibru mare. 


[h3] Blocantii de canale de calciu: verapamil §i diltiazem 

Verapamilul si diltiazemul sunt droguri blocante ale canalelor de calciu care 
incetinesc conducerea si cresc perioada refractara la nivelul nodului AV. Diltiazem 
forma pentru administrare intravenoasa nu este disponibila in unele lari. Prin aceste 
mecanisme pot fi cupate aritmiile cu mecanism de reintrare si poate fi controlat 
raspunsul ventricular la pacienti cu variate tipuri de tahicardii atriale. Indicatiilc de 
administrare includ: 

• tahicardiile cu complexe inguste si ritm regulat, stabile hemodinamic, necontrolate 
sau neconvertite de adenozina sau manevre vagale; 

• controlul ratei vetriculare la pacienti i cu fibrilatie atriala sau flutter atrial si functic 
ventriculara prezervata cand aritmia este debutata de mai putin de 48 de ore. 

Doza initials de verapamil este de 2,5-5 mg intravenos, in 2 minute. In absenta 
unui rSspuns terapeutic sau a unui efect advers drog indus, se pot administra doze 
repetate de 5-10 mg la fiecare 15-30 de minute pinS la o doza maxima de 20 mg. 
Verapamilul trebuie administrat doar pacicntilor cu tahicardii paroxistice 
supraventriculare cu complexe inguste sau in aritmiile cu origine certS 
supraventricularS. Administrarea de blocante de canale de calciu la pacienti i cu 
tahicardie ventriculara poate induce colaps cardiovascular. 

Diltiazemul in doza de 250 micrograme/kgc, urmatS de o a doua doza de 350 
micrograme/kgc, este la fel de eficient ca verapamilul. Verapamilul si, intr-o mSsurS 
mai redusS, diltiazemul pot reduce contractilitatea miocardicS cu scadere critica a 
debitului cardiac la pacienti i cu disfunctie severa de ventricul sting. Din motivele 
enumerate la adenozina (paragraful anterior) administrarea de blocante de canale de 
calciu la pacienti i cu fibrilatie atriala sau flutter atrial asociate cu sindroamele de 
precxcitatic (WPW) este considerata detrimentals. 


[h3]Betablocantele 

Drogurile betablocante (atenolol, metoprolol, labetalol (cu efecte alfa si 
betablocante), propranolol, esmolol) reduc efectul catecolaminelor circulante si reduc 
freeventa cardiaca si tensiunea arteriala. De asemenrea au efect cardioprotector pentru 
pacienti i cu sindroame coronariene acute. Betablocantele sunt indicate pentru 
urmatoarele tipuri de tahicardii: 
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• tahicardii cu complexe QRS inguste si ritm regulat necontrolate de manevre 
vagale si adenozina la pacientul cu functic ventriculara prezervata; 

• controlul frccvcntci cardiace in f'ibri latia atriala si flutterul atrial cind functia 
ventriculara este prezervata. 

Doza intravenoasa de atenolol (betai) este de 5 mg administrate in 5 minute, 
repetata daca este nevoie dupa 10 minute. Metoprololul (betai) se administreaza in 
doze de 2-5 mg la intervale de 5 minute pina la o doza totala de 15 mg. Propranololul 
(cu efecte betai si beta 2 ), 100 micrograme/kgc, se administreaza lent, in trei doze 
egale la 2-3 minute interval. 

Administrat intravenos, esmololul este un betablocant betai-selectiv cu durata 
scurta de actiune (timp de injumatatire de 2-9 minute). Se administreaza intravenos in 
doza de incarcare de 500 micrograme/kgc pe parcursul unui minut, urmata de perfuzie 
cu 50-200 micrograme/kgc/minut. 

Efectele adverse ale betablocantelor includ bradicardia, intirzierea conducerii la 
nivelul nodulului AV si hipotensiunea. Contraindicatiile utilizarii de betablocante 
includ blocurile atrioventriculare de gradul II si gradul III, hipotensiunea, insuficicnta 
cardiaca congestiva severa si patologia pulmonara asociata cu bronhospasm. 


[h3]Magneziul 

Magneziul este prima linie de tratament pentru tahicardia ventriculara polimorfa. 
De asemenea poate reduce frccvcnta ventriculara in fibri latia atriala. ’ " Doza 

este de 2 g (8 minoli) administrate in 10 minute. Poate fi repetata o data daca este 
necesar. 


[hl]4h Ingrijirea postresuscitare 


[h2] Introducere 

Restabilirea circulatiei spontane (ROSC) este doar primul pas in procesul de 
recuperare dupa oprirea cardiaca. Fenomenele fiziopatologice complexe care apar 
consecutiv ischemiei organice globale din timpul opririi cardiace si raspunsul la 
restabilirea reperfuziei in urma unei resuscitari reunite au fost denumite sindromul 
postresuscitare. 629 Multi dintre accsti pacicnti vor necesita suportul functiei a multiple 
organe si terapia pe care o primesc in aceasta faza de postresuscitare inlluentcaza 
scmnificativ statusul neurologic la distanta. ’ " Faza postresuscitare incepe in 

locul in care s-a restabilit circulatia spontana, insa odata stabilizat, pacientul este 
transferat in cea mai apropiata zona de ingrijire complexa (de exemplu unitate de 
terapie intensiva sau terapie intensiva coronarieni) pentru continuarea monitorizarii si 
a tratamentului. Dintre pacientii internati in uni tali lc de terapie intensiva dupa o oprire 
cardiaca, aproximativ 25-56% vor supravie(ui si vor li cxternati, depinzand de 
sistemul si calitatea ingrijirii. 499 ’ 630, 633 ’ 635-639 Marea majoritate a pacientilor cxternati 
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va avea un status neurologic bun dcsi unii dintre ei pot avea un grad de disfunctic 
cognitiva. 640 


[h2]Sindromul postresuscitare 

Sindromul postresuscitare cuprinde disfunctia/lcziunea cerebrala postoprire 
cardiaca, disfunctia miocardica postoprire cardiaca, raspunsul sistemic la 
ischemie/reperfuzie si pcrsistenta patologiei precipitantc/initiatoare. Severitatea 
acestui sindrom variaza in functie de durata si cauza opririi cardiace. Este posibil sa 
nu se dezvolte deloc daca oprirea cardiaca a fost de scurta durata. Leziunile cerebrale 
secundare opririi cardiace pot avea urmatoarele manifestari clinice: coma, convulsii, 
mioclonii, diferite grade de disfunctic cognitiva si moarte cerebrala. Dintre pacientii 
care supravictuicsc intemarii in ATI dar care apoi mor in spital, leziunile cerebrale 
sint cauza de deces in 68% din SCR (stop cardiorespirator) instalate in prespital si in 
23% din SCR instalat in spital. 246, 641 Leziunile cerebrale secundare opririi cardiace 
pot fi exacerbate de disfunctia microcirculatici, disfunctia mecanismelor de 
autoreglare, hipercarbie, hiperoxie, febra, hiperglicemie si convulsii. Disfunctia 
miocardica semnificativa este frecventa dupa un stop cardiorespirator insa tipic se 
recupereaza in 2-3 zile. Ischemia/reperfuzia tisulara globala activeaza mecanismele 
imunologice si de coagulare contribuind la disfunctia multipla de organ si la crcstcrca 
riscului de infcctie. 644, 645 Din acest motiv, sindromul postresuscitare are multe 
caracteristici comune cu sepsisul, inclusiv dcpletia de volum intravascular si 
vasodil alalia 646, 647 . 


[h2]Caile aeriene §i ventilatia 

Pacientii care au suferit o stop cardiac de scurta durata si care au raspuns rapid 
si pozitiv la manevrele de resuscitare isi pot relua imediat functiile cerebrale normale. 
Accsti pacienti nu necesita intubatie orotraheala si ventilatie mecanica insa este 
indicata administrarea de oxigen pe masca faciala. Atat hipoxemia cit §i hipercarbia 
cresc riscul producerii unui nou episod de oprire cardiaca si pot contribui la 
dezvoltarea leziunilor cerebrale secundare. Mai multe studii pe animale au aratat ca 
hiperoxemia induce stres oxidativ si lezeaza neuronii postischemici. 648 " 6jl Un studiu 
dcsfasurat pe animale a demonstrat ca ajustarea fractiei de oxigen in aerul inspirat 
(Fi0 2 ) cu scopul obtinerii unei saturatii arteriale de oxigen de 94-96% in prima ora 
dupa ROSC („reoxigenare controlata”) se asociaza cu cvolupe neurologica mai buna 
comparativ cu administrarea de oxigen 100%. 329 Un studiu clinic recent care a inclus 
6000 de pacienti, sustine datele obtinute de studiul pe animale si a demonstrat ca 
hiperoxemia in faza postresuscitare este asociata cu un prognostic mai prost 
comparativ atit cu nonnoxemia cit si cu hipoxemia. 330 in activitatea clinica, imediat 
ce saturatia arteriala in oxigen poate fi monitorizata corect (prin analiza gazelor 
arteriale si/sau pulsoximetrie), ar putea fi mult mai practica titrarea conccntratiei de 
oxigen in aerul inspirat pentru a mentine o saturate arteriala in oxigen in interval de 
94-98%. 


Se ia in considerare intubatia traheala, sedarea si vcntilatia controlata pentru 
orice pacient cu func(ie cerebrala deprimata. Se verified pozi(ia corecta a sondei de 
intubatie deasupra carinei. Hipocarbia produce vasoconstrictie cerebrala si reducerea 
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fluxului sanguin cerebral. 6j2 Postresuscitare, hipocapneea indusa prin hiperventilatie 
produce ischemie cerebrals. 654 ~ 6j6 Nu exists date care sS stabileascS o valoare 
specifics tinta a PCO 2 arteriale postresuscitare insS este consideratS rezonabilS 
ajustarea venti latiei pentru a obtinc normocarbia, monitorizatS prin end-tidal PCO 2 si 
gaze arteriale. 

Se monteazS sondS nazogastricS pentru decomprimarea stomacului; distensia 
gastricS produsS de venti latia gurS la gurS sau pe mascS si balon limiteazS miscarea 
diafragmului si interferS cu vcntilatia. Se administreazS doze adecvate de sedative 
care vor reduce consumul de oxigen. Doze-bolus de droguri paralizante musculare ar 
putea fi necesare, mai ales dacS este utilizatS hipotermia terapeuticS (vezi mai jos), 
insS se evitS administrarea continuS a acestora deoarece pot masca activitatea 
convulsivS. Se efectueazS radiografie toracicS pentru a verifica pozi(ia sondei de 
intubatie si a liniilor venoase centrale, pentru a identifica semnele de edem pulmonar 
si a decela complicate ale resuscitSrii cum ar fi fracturile costale si pneumotoraxul 
asociat. 


[h2]Circulatia 

Majoritatea pacientilor care instaleazS stop cardiac in prespital suferS de 0 
formS de boalS coronarianS ischemicS. 657 ’ 658 ModificSri morfologice acute in plScile 
coronariene au fost identificate Tn 40-86% din supravictuitorii opririi cardiace si in 
15-64% din cazurile studiilor necroptice. 659 Este foarte bine stabilit cS 
postresuscitare, pacicntii cu infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST 
(STEMI) trebuie sS beneficieze precoce de angiografie coronarianS si intcrvcntie 
coronarianS percutanS (PCI) dar, deoarece durerea coronarianS si/sau 
supradenivelarea de ST sunt slabi predictori de ocluzie coronarianS acutS la accsti 
pacicnti, 660 aceste intervened ar trebui luate in considerare pentru toti cei rcsuscitati la 
care exists suspiciunea de boalS coronarianS acutS. 630, 634, 660-666 Exists mai multe 
studii care au demonstrat cS asocierea dintre hipotermia terapeuticS si PCI este 

630 634 

realizabilS si sigurS dupS 0 oprire cardiacS indusS de un infarct miocardic acut. ’ 

639, 666, 667 


Disfunctia miocardicS poststop cardiac produce instabilitate hemodinamicS 
care se manifests prin hipotensiune, index cardiac scSzut si aritmii. 642 
Echocardiografia precoce permite cuantificarea gradului de disfunctie miocardicS. 643 
In ATI, stabilirea unei linii arteriale pentru monitorizare continuS a tensiunii arteriale 
este escntialS. Tratamentul cu fluide, inotrope si vasopresoare poate fi ghidat de 
tensiunea arterialS, frccvcnta cardiacS, debitul urinar, rata clearance-ului plasmatic al 
lactatului si saturatiilc in oxigen din singele venos central. Monitorizarea non- 
invazivS a debitului cardiac poate ajuta la ghidarea terapiei dar nu exists nici 0 
dovadS cS utilizarea ei ar inllucnta evolutia. DacS rcpletia volemicS si drogurile 
vasoactive sunt insuficiente pentru suportul circulatici se ia in considerare insert) a 
unui balon de contrapulsatic aorticS. ’ Administrarea de volume relativ mari de 
fluide este remarcabil toleratS de pacicntii cu sindrom postresuscitare. 514, 630, 631, 642 
Desi terapia tints precoce este bine stabilitS in tratamentul sepsisului si a fost propusS 
ca strategic terapeuticS in faza postresuscitare, nu exists suficiente date pentru 
utilizarea de rutinaS. 
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Exista foarte purine studii clinice randomizate care evalueaza rolul tensiunii 
arteriale in evolutia dupa o oprire cardiaca. Un studiu randomizat a demonstrat ca nu 
exista nici o difcrenta in evolutia neurologica intre pacicntii cu tensiune arteriala 
medie (TAM)>100 mmHg versus 1 00 mmHg la 5 minute dupa ROSC; totu§i, 
recuperarea functionala buna a fost asociata cu o valoare mai mare a tensiunii arteriale 
in primele doua ore de la ROSC. 669 Intr-un studiu registru, cu mai mult de 6000 de 
pacicnti resuscitati, hipotensiunea (tensiunea arteriala sistolica <90 mmHg) la admisia 
in ATI a fost asociata cu evohfiie nefavorabila. (Trzeciak, 2009, 2895). Evohfiii 
favorabile au fost atinse in studiile desfasurate pe pacicntii care au instalat oprirea 
cardiaca in prespital si la care TAM tinta a fost cuprinsa intr-un interval in care limita 
inferioara a fost de 65-75 mmHg 630 §i cea superioara de 90-100 mmHg. 633, 670 In 
abscnta unor date definitive, valoarea tinta a tensiunii arteriale medii este cea la care 
se obtine un debit urinar adecvat (lml/kgc/ora) si valori plasmatice de lactat normale 
sau in descrcstcre, luind in considerare tensiunea arteriala normala a pacientului, 
cauza opririi cardiace si severitatea disfunctici miocardice. 629 Important, hipotermia 
poate crcste debitul urinar si poate afecta negativ clearance-ul lactatului. 

Imediat dupa stopul cardiac exista, tipic, o perioada de hiperkaliemie. 
Eliberarea ulterioara de catecolamine endogene favorizeaza transportul intracelular de 
potasiu producind hipokaliemie. Hipokalimia poate predispune la aritmii ventriculare. 
Se administreaza potasiu pentru a mentine o concentrate plasmatica intre 4,0 si 4,5 
mmoli/L. 


[h2]Neurologic (optimizarea recuperarii neurologice) 


[h3]Perfuzia cerebrala 

Imediat dupa ROSC exista o perioada de hiperemie cerebrala. 671 Dupa stopul 
cardiac asfixic, edemul cerebral poate apare tranzitor dupa ROSC dar arareori este 
asociat cu o c restore a presiunii intracraniene clinic relevanta. ’ Autoreglarea 
fluxului sanguin cerebral este ineficienta pentru o perioada de timp dupa oprirea 
cardiaca ceea ce inseamna ca perfuzia cerebrala variaza mai degraba in functie de 
presiunea de perfuzie cerebrala decit sa fie corelata cu activitatea neuronala. 674, 675 
Asa cum s-a discutat anterior, dupa ROSC, se mentine tensiunea arteriala medie 
aproape de nivelele normale ale pacientului. 


[h3]Sedarea 

Dcsi a fost atitudine comuna sedarea si ventilarea mecanica cel putin 24 de ore 
dupa ROSC, nu exista date sigure care sa defineasca o perioada de timp de vcntilatic, 
sedare si blocada neuromusculara dupa oprirea cardiaca. Pacicntii au nevoie sa fie 
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bine seclati pe parcursul utilizarii hipotermiei terapeutice si prin urmare durata sedarii 
si venti latiei este influentata de acest tratament. Nu exista date care sa indice daca 
alegerea tipului de sedare influcntcaza sau nu prognosticul, insa este de obicei 
utilizata combinatia dintre opioide si hipnotice. Drogurile cu durata scurta de actiunc 
(de exemplu propofol, alfentanil, remifentanil) permit evaluarea neurologica precoce. 
Sedarea adecvata reduce consumul de oxigen. Pe parcursul utilizarii hipotermiei, 
sedarea optima poate reduce sau preveni frisonul, ceea ce permite atingerea mai 
rapida a temperaturii tinta. Utilizarea scalelor de sedare deja publicate (de ex. 
Richmond sau Ramsay) ar putea fi utila pentru monitorizarea acestor pacicnti. 676 ’ 677 


[h3] Controlul convulsiilor 

Convulsiile sau miocloniile sau ambele apar in 5% pina la 15% din pacienfii 
adult i cu ROSC si la 10% pina la 40% din cei care ramin comatosi. 499 ’ 678-681 
Convulsiile cresc metabolismul cerebral pina la de 3 ori 682 si pot produce leziuni 
cerebrale: se trateaza prompt si clicicnt cu benzodiazepine, fenitoina, valproat de 
sodiu, propofol sau un barbituric. Miocloniile pot fi in mod particular dificil de tratat; 
fenitoina este de cele mai multe ori ineficienta. Clonazepamul este cel mai eficient 
drog antimioclonic, dar valproatul de sodiu, levetiracetamul si propofolul pot fi de 
asemenea eficiente. 683 . Terapia de mentinere trebuie initiata imediat dupa evenimentul 
initial odata ce cauzele potential precipitante (de ex. hemoragia intracraniana, 
diselectrolitemiile) au fost excluse. Nu exista studii despre utilizarea profilactica a 
anticonvulsivantelor dupa oprirea cardiaca la adulti. 


[h3]Controlul glucozei 

Exista o stransa asociere intre nivelele crescute ale glicemiei postresuscitare si 
prognosticul neurologic prost 499 " 502 ’ 505, 635 ’ 684, 685 De§i un studiu clinic randomizat 
desfasurat intr-o scctie ATI-chirurgie cardiaca aratat ca mentinerea controlului strict 
al glicemiei (4,4-6, 1 mmoli/L sau 80-100 mg/dl) utilizind insulina a redus mortalitatea 
la adulti i in stare critica, un al doilea studiu condus de acelasi grup pe pacicnti non- 
chirurgicali nu a demonstrat nici un beneficiu. 687 Un studiu randomizat deslasurat pe 
pacicnti i cu OCHA si fibrilatie ventriculara, controlul strict al glicemiei (72-108 
mg/dl, 4-6 mmoli/L) nu a oferit nici un beneficiu asupra supraviefuirii comparativ cu 
controlul moderat al glucozei (108-144 mg/dl, 6-8mmoli/L) dar au existat mai multe 
episoade de hipoglicemie in grupul cu control strict. 688 Un mare studiu randomizat 
asupra controlului intensiv al glicemiei (4, 5-6,0 mmoli/L) versus control conventional 
al glicemiei (10 mmoli/L sau mai putin) in ATI generala a raportat o crcsterc a 
mortal i tali i la 90 de zile la pacicnti i cu control intensiv. 689 Un alt studiu recent si doua 
studii meta-analiza asupra controlului strins al glicemiei versus control conventional 
la pacicnti i critici au aratat ca nu exista diferenta semnificativa in mortalitate dar a 
descoperit ca mentinerea unui control strans al valorilor glicemiei se asociaza cu un 
rise crescut de hipoglicemie. " Hipoglicemia severa este asociata cu mortalitate 
crescuta la pacicnti i critici, 693 si la pacicnti i comatosi exista in mod particular rise de 
nerecunoastcre a hipoglicemiei. Exista dovezi ca, indiferent de valoarea intervalului 
tinta, variabilitatea valorilor glicemiei se asociaza cu mortalitatea. 694 
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Bazat pe datele disponibile, dupa ROSC, glicemia ar trebui mentinuta la valori 
<10 mmoli/L (180 mg/dl). 695 Hipoglicemia trebuie evitata. Controlul strict al 
glicemiei nu trebuie implementat la pacicntii cu ROSC din cauza riscului crescut de 
hipoglicemie. 


[h3] Controlul temper aturii 


[h4]Tratamentul hiperpirexiei 

O perioada de hipertennie (hiperpirexie) este comuna in primele 48 de ore 

CQC COO 

dupa stopul cardiac. ' Mai multe studii au documentat asocierea dintre pirexia 
postresuscitare §i evolu(ia nefavorabila. 499 ' 696 ' 698 701 Nu exista studii clinice 
randomizate, controlate, care sa evalueze efectele tratarii pirexiei (dcfinita ca >37,6°C) 
comparativ cu lipsa controlului temperaturii in faza postresuscitare. Dcsi efectele 
cresterii temperaturii asupra prognosticului nu sint dovedite, pare prudenta tratarea 
oricarei hipertermii care apare in faza postresuscitare cu antipiretice sau racire activa. 


[h4]Hipotermia terapeutica 

Datele obtinutc din studiile pe animale si oameni demonstreaza ca hipotermia 
usoara are efect de neuroprotcctie si imbunatatcstc prognosticul dupa o perioada de 
hipoxie-ischemie cerebrala globala. ’ Racirea suprima multe din caile care due la 
moartea celulara intirziata, inclusiv apoptoza (moartea celulara programata). 
Hipotennia scade rata metabolica cerebrala pentru oxigen (CMRO 2 ) cu aproximativ 
6% pentru fiecare 1°C de scadere a temperaturii 704 si prin aceasta ar putea reduce 
eliberarea de aminoacizi excitan(i §i de radicali liberi. 702 Hipotermia blocheaza 
efectele intracelulare ale expunerii la excitotoxine (nivele crescute de calciu si 
glutamat) si reduce raspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare. 


[h5]Ce pacien(i resuscita(i ar trebui radii? 

Toate studiile despre hipotermia terapeutica in faza postresuscitare au inclus 
doar pacicntii aflati in coma. Exista date solide care sprijina utilizarea hipotermiei 
induse la pacicntii comatosi supravictuitori ai unei opriri cardiace prin FV in prespital. 

'irip fiVfl 

Un studiu randomizat si un studiu pseudo-randomizat au demonstrat 
imbunatatirea prognosticului neurologic la externare sau la 6 luni la pacicntii 
comatosi dupa FV instalata in prespital. Racirea a fost initiata in interval de minute 
pina la ore dupa ROSC si pentru 12-24 de ore a fost mentinuta 0 temperatura de 32- 
34 C. Doua studii cu grup de control istoric au aratat imbunatatirea prognosticului 
neurologic dupa hipotennie terapeutica la pacicntii comatosi dupa oprire cardiaca prin 
FV. 706-708 Extrapolarea acestor date pentru alte stopuri cardiace (de ex. alte ritmuri 
ini(iale, opririle cardiace produse in spital, pacicntii pediatrici) par rezonabile dar 
sunt sustinutc doar de date incomplete. 
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Un studiu mic, randomizat, a aratat reducerea nivelelor plasmatice de lactat si 
a ratei de extractie a oxigenului intr-un grup de pacienti comatosi dupa stop cardiac 
prin asistola sau activitate electrica fara puls care au fost raciti cu o patura de 
racire. 709 §ase studii cu grup de control istoric au aratat beneficii ale hipotermiei 
terapeutice la pacienti i comatosi in urma OHCA (Out of Hospital Cardiac Arrest) 
indiferent de ritmul de oprire cardiaca. ’ ’ " Doua studii nerandomizate dar cu 

grupuri de control au indicat posibilitatea beneficiilor hipotermiei dupa oprirea 
cardiaca prin alte ritmuri initiale instalate in spital sau in prespital. 714 ’ 715 


[h5]Cum se face racirea? 

Aplicarea practica a hipotenniei se divide in trei faze: inductia, mentinerea si 
reincalzirea. 716 Tehnicile de racire externa si/sau interna pot fi utilizate pentru a initia 
racirea. O perfuzie cu 30 ml/kgc de solufie salina sau Hartmann la 4°C scade 
temperatura centrala cu aproximativ 1,5°C 630 ’ 634, 639, 707, 708, 717-728 si aceasta tehnica 

512 729 732 

poate fi utilizata pentru a initia racirea in prespital. ’ 

Alte metode de inducere si/sau mentinere a hipotenniei includ: 

• simple pachete de gheata si/sau prosoapele reci sunt ieftine; insa, aceste metode ar 
putea fi mai consumatoare de timp pentru personalul medical, pot induce fluctuatii 
de temperatura mai importante si nu pennit reincalzirea controlata. 634, 639, 670 ’ 710, 

’ ’ " Fluidele reci (ca gheata) singure nu pot fi utilizate pentru a mentine 

hipotermia 720 insa chiar si simpla aclitie a unor pachete cu gheata pot duce la un 
control adeevat al temperaturii. 726 . 

• patun sau perne de racire. 

• racirea prin evaporare transnazala (transnasal evaporative cooling) 

• paturi cu apa sau aer circulant. 630, 631 ’ 633 ’ 707> 708 ’ 713 ’ 714 ’ 728 ’ 742 ~ 745 

• peme cu apa circulanta si acoperite cu gel. 630, 712, 721 ’ 722, 728, 739, 744 ’ 746 

• schimbatoare de caldura intravasculare, plasate de obicei in venele femurale sau 
subclavii 630, 631, 714, 715, 719, 725, 728, 733, 734, 743, 747-749 

• bypass cardiopulmonar. 750 

De cele mai multe ori, racirea initial dupa ROSC este facila deoarece in mod 
normal temperatura scade pe parcursul primei ore. 499 ’ 699 Racirea initiala este facilitate 
de neuroblocada musculara si sedare, care previn frisonul. 751 Sulfatul de magneziu, un 
antagonist de receptor NMDA natural, reduce usor pragul de instalare a frisonului si 
poate fi de asemenea utilizat pentru a reduce pragul de instalare a frisonului. 716, 752 

In faza de mentinere, este preferata o metoda de racire ce permite monitorizarea 
eficienta a temperaturii cu scopul de a reduce lluctuatiilc de temperatura. Acest 
obiectiv este cel mai bine atins prin utilizarea de dispozitive de racire interne sau 
externe care includ feedback permanent pentru a atinge valoarea tinta a temperaturii. 
Tipic temperatura este masurata printr-un dispozitiv plasat in vezica urinara si/sau in 
esofag. 716 Deocamdata nu exista date care sa arate care metoda de racire create 
supravictuirca comparativ cu alta; insa dispozitivele interne permit un control mai 
precis al temperaturii comparativ cu tehnicile externe. 728 
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Conccntratiilc plasmatice ale electrolitilor, volumul intravascular efectiv si rata 
metabolica se pot modi llca rapid in timpul reincalzirii asa cum se intimpla si pe 
parcursul racirii. De aceea reincalzirea trebuie sa fie facuta lent: rata optima este 
necunoscuta dar prin consens s-a stabilit un ritm de 0,25-0,5°C pe ora. 714 


[h5]Cind este indicata racirea? 

Datele animale arata ca cu cat racirea este mai precoce dupa ROSC cu atit 
prognosticul este mai bun. 7j3 Mai mult initicrea racirii intraresuscitare ar putea fi 
benefica - studiile pe animale au aratat ca poate facilita ROSC . 754, 7oJ Mai multe studii 
clinice au aratat ca hipotermia poate fi initiata in prespital, ’ dar 

deocamdata nu exista studii pe oameni care sa stabileasca beneficiile scurtarii 
timpului de atingere a valorilor tinta ale temperaturii. Un studiu registru, cu 986 de 
pacicnti comatosi postresuscitare sugereaza ca timpul scurs pina la initicrea racirii nu 
s-a asociat cu imbunatatirea statusului neurologic la extemare. 666 O serie de cazuri 
consecutive de 49 de pacienti comatosi dupa oprire cardiaca instalata in prespital si 
care au fost raciti cu dispozitive intra vasculare, a aratat de asemenea ca timpul scurs 
pina la atingerea temperaturii tinta nu este un predictor independent al recuperarii 
neurologice. 749 


[h5]Efectele fiziologice §i complicajiile hipotermiei 

Binecunoscutele efecte fiziologice ale hipotermiei trebuie controlate cu grija: 716 

• Frisonul crestc rata metabolica si procluctia de caldura si prin aceasta reduce rata 
de racire - strategiile de control a frisonului sunt discutate mai sus. 

• Hipotermia usoara create rezistenta vasculara sistemica, produce aritmii (de obicei 
bradicardie). 715 

• Produce tulburari ale diurezei si ale electrolitilor cum ar fi hipofosfatemie, 
hipokaliemie, hipomagneziemie si hipocalcemie. 716, 756 

• Hipotennia reduce sensibilitatea insulinei si sccrctia de insulina, hiperglicemie 670 
care va necesita tratament cu insulina (vezi controlul glucozei). 

• Hipotermia usoara produce tulburari de coagulare si create riscul de singerare desi 

ron npr a 

acesta nu a fost confirmat de prea multe studii clinice. ’ Intr-un studiu registru 
s-a descoperit crcstcrea ratei de singerari minore la combinatia dintre angiografia 
coronariana si hipotennia terapeutica, dar aceasta combinatic de tehnici a fost de 
asemenea si cel mai bun predictor de prognostic bun. 666 

• Hipotermia poate produce disfunctii ale sistemului imun si crcste rata 
infeefiilor. 716 ’ 735 ’ 737 

• Conccntratia serica a amilazei este de obicei crescuta in hipotermie dar 
scmnilicatia ei este neclara. 

• Clearance-ul drogurilor sedative si a neuroblocantelor musculare este redus cu 
aproximativ 30% la o temperatura centrala de 34°C. 757 


[h5] Contraindica(iile hipotermiei 

Contraindicatiile general recunoscute ale hipotermiei terapeutice, dar care nu 
sunt universal aplicate, includ: infectia sistemica severa, disfunctia multipla de organ 
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documentata si coagulopatia preexistenta (terapia fibrinolitica nu este o 
contraindicate pentru hipotermia terapeutica). 


[h3]Alte strategii terapeutice 

Drogurile neuroprotective (Coenzima Q10, 738 thiopental, 758 
glucocorticoizii, 759 ’ 760 nimodipina, 761 ’ 762 lidoflazina, 763 sau diazepamul 453 ) utilizate 
singure sau ca adjunct la hipotermia terapeutica, nu au un beneficiu demonstrat in 
crcsterea supravictuirii neurologic intact cind sint incluse in tratamentul 
postresuscitare. De asemenea nu exista suficiente date pentru utilizarea de rutina a 
hemofiltrarii cu volum mare pentru imbunatatirca prognosticului neurologic la 
pacienfii cu ROSC. 


[h2]Prognostic 

Doua treimi din cei care decedeaza dupa admiterea in ATI ca urmare a unui 
stop cardiac produs in prespital, mor din cauza leziunilor neurologice; acest fenomen 
a fost demonstrat atat cu 246 cat si fara 641 utilizarea hipotermiei terapeutice. Un sfert 
din cei care decedeaza dupa admiterea in ATI ca unnare a unui stop cardiac instalat in 
spital mor din cauza leziunilor neurologice. Este necesara o modalitate de prcdictie a 
cvolutjci statusului neurologic care sa poate fi aplicata fiecarui pacient, imediat dupa 
ROSC. Multe studii s-au concentrat asupra predictici evolufiei nefavorabile pe termen 
lung (stare vegetativa sau moarte) bazata pe elemente clinice si teste care indica 
leziunea cerebrala ireversibila, pentru a permite clinicienilor sa retraga suportul vital. 

Implicatiilc acestor teste prognostice sunt de o asemenea natura meat ele ar 
trebui sa aiba 100% specificitate si rata negativa a rezultatelor fals pozitive (RFP), de 
exemplu proportia indivizilor care pot avea intr-un final un prognostic pe termen lung 
„bun” in ciuda predictici unui prognostic rezervat. Acest subiect al prognosticarii 
dupa stop cardiac este controversat deoarece: 

(1) multe studii sunt umbrite de implinirea propriilor profetii (tratamentul arareori este 
continuat suficient de mult la un numar suficient de mare de pacienti pentru a permite 
o estimare reala a ratei de rezultate fals pozitive pentru oricare din testele prognostic); 

(2) multe studii includ atit de putini pacienti incit chiar daca rata RFP este 0% limita 
superioara de 95% a intervalului de confidents ar putea fi prea mare si 

(3) multe studii de prognosticare au fost dcslasuratc inainte de implementarea 
hipotenniei terapeutice si sunt date care arata ca aceasta terapie face aceste teste mai 
pufin sensibile. 


[h3]Examenul clinic 

Nu exista semne clinice neurologice care sa prezica prognosticul slab cu 
siguranfa ( Cerebral Performance Category [CPC] 3 sau 4 sau decesul) la mai pu|in de 
24 de ore dupa stop cardiac. La pacienti i adulti care sunt comatosi dupa stop cardiac, 
care nu au fost tratati cu hipotennie si care nu au factori disturbatori (cum ar fi 
hipotensiunea, sedativele sau relaxantele musculare) absenta atat a reflexului pupilar 
la lumina cat si a reflexului cornean la>72 de ore are un mare factor de siguranta in 
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predictia prognosticului negativ (RFP 0%; 95% Cl 0-9%). 681 Abscnta reflexelor 
oculo-vestibulare la >24 de ore (RFP 0%; 95% Cl 0-14%) 765 ’ 766 §i un GCS motor de 2 
sau mai pufin laA72 de ore (RFP 5%; 95% Cl 2 -9%) 681 sint mai pu|in sigure. Alte 
semne clinice, inclusiv miocloniile, nu sunt recomandate pentru predictia 
prognosticului negativ. Prezcnta statusului mioclonic la adulti este strans asociat cu 
prognosticul prost ’ ’ " insa in cazuri rare a fost descrisa recuperarea 

770 774 

neurologica buna, ceea ce face diagnosticul sigur problematic. 


[h3]Markerii biochimici 

Cre§terea nivelelor serice de enolaza specific neuronala este asociata cu 
prognosticul rezervat la pacicntii comatosi dupa stop cardiac. ’ ’ " Dcsi au fost 

raportate valori cut-off cu o rata de rezultate fals pozitive de 0%, aplicabilitatea clinica 
este limitata din cauza variabil itatii in 0% RFP ale valorilor cut-off intre diferite 
studii. 


Crcstcrea nivelelor serice de SI 00 sunt asociate cu prognosticul rezervat la 

• . ■ j - . ,• 681,775-777,783,785,786,788,789,792,794-799 

pacienfii comato§i dupa stop cardiac. 


Mai mulfi markeri serici masurati dupa ROSC sustinuta au fost asociati cu 
prognosticul slab dupa oprirea cardiaca, inclusiv BNP, 800 vWF, 801 ICAM-1, 801 
procalcitonina, 795 IL-lra, RANTES, sTNFRII, IL-6, IL-8 §i IL-10. 646 Insa alte studii 
nu au gasit o relate intre prognostic §i nivelele serice de IL-8 794 §i procalcitonina si 
sTREM-1. 802 


Cele mai nefavorabile prognostice la pacicntii comatosi dupa stop cardiac sunt 
de asemenea asociate cu cre§terea nivelelor de CK in lichidul cefalorahidian - (CSF)- 
CK 803, 804 §i CKBB in ii c hidul cefalorahidian. 775 ’ 776 ’ 778 ’ 790 ’ 804 “ 808 Totusi un studiu nu a 
gasit nici o relate intre prognostic §i nivelele de CKBB in lichidul cefalorahidian. 809 

Prognosticul este de asemenea asociat cu crcstcrea nivelelor in lichidul 
cefalorahidian si a altor markeri inclusiv NSE, 776, 785,790 S100, 785 LDH, TGO, 778 ’ 804 
neurofilament, 810 acid fosfataza §i lactat. 804 Nivelele de beta-D-N- 
acetilglucozaminidaza si piruvat in lichidul cefalorahidian nu au fost asociate cu 
prognosticul in stopul cardiac. 804 

In concluzie, nu este dovedit rolul ca predictori ai prognosticului slab la 
pacientul comatos dupa stop cardiac a biomarkerilor in ser sau in lichidul 
cefalorahidian, ca parametri individuali, cu sau fara utilizarea hipotenniei terapeutice 
(HT). Limitarile sunt date de numarul mic de pacienti din studii si/sau inconsistent 
valorilor cut-off pentru prezicerea prognosticului. 


[h3]Studiile electrofiziologice 

Nici un studiu electrofiziologic nu prezice cu siguranta prognosticul la un 
pacient comatos in primele 24 de ore dupa stopul cardiac. Daca sunt masurate 
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potentialele evocate somatosenzitive (SSEP) dupa 24 de ore la pacientul comatos 
postresuscitare care nu a beneficiat de hipotermie terapeutica, abscnfa bilaterala a 
raspunsului cortical N20 la stimularea nervului median prezice prognosticul slab 
(moarte sau CPC 3 sau 4) cu o RFP de 0,7% (95% Cl: 0,1-3, 7). 775 In absenfa 
circumstanfclor disturbatoare cum ar fi sedativele, hipotensiunea, hipotermia sau 
hiperpirexia, este rezonabila utilizarea unei interpretari EEG neprocesate (in special 
identificarea supresiei generale la mai pu(in de 20pV, burst suppression pattern cu 
activitate epileptica generalizata si complexe periodice difuze pe fond de linie 
izoelectrica) efectuata intre 24 si 72 de ore dupa ROSC pentru a asista procesul de 
predictic a prognosticului slab (RFP 3%, 95% Cl 9-11%) la pacientul comatos 
postresuscitare care nu a fost tratat cu hipotermie. 775 Exista dovezi inadecvate pentru a 
sustine utilizarea de rutina a altor studii electrofiziologice (de exemplu, potcnfialc 
evocate auditive de trunchi cerebral anonnale) pentru prognosticarea unei evolutii 
nefavorabile la pacientul comatos postarest. 607 


[h3] Studii imagistice 

Multe tehnici imagistice (rczonanfa magnetica [RMI], tomograda 
computerizata [CT], single photon emission computed tomography [SPECT], 
angiografia cerebrala, Doppler transcranial, medicina nucleara, near infra-red 
spectroscopy [NIRS] au fost studiate pentru a determina utilitatea lor in predictia 
prognosticului la pacicntii care au supravictuit stopului cardiac. 607 Nu exista studii de 
nivel unu sau doi care sa susfina utilizarea vreunei tehnici imagistice in evaluarea 
prognosticului la pacientul comatos postresuscitare. In ansamblu, acele studii 
imagistice care au fost utilizate au fost limitate de lotul mic de pacienti, de 
variabilitatea intervalului de timp la care au fost efectuate (multe din ele tardiv in 
cursul evolufiei), lipsa de comparatie cu metode standardizate de prognosticare si 
retragerea precoce a suportului vital. In ciuda potentialului remarcabil inca trebuie sa 
se dovedeasca ca neuroimagistica poate fi o modalitate precisa, independents de 
predictic a prognosticului la indivizii comatosi postresuscitare si, pana atunci, 
utilizarea de rutina in acest scop nu este recomandata. 


[h3]Impactul hipotermiei terapeutice asupra prognosticului 

Exista dovezi inadecvate pentru a recomanda o abordare specified a predictiei 
prognosticului negativ la pacicntii postresuscitare care au beneficiat de hipotermie 
terapeutica. Nu exista semne neurologice clinice, studii electrofiziologice, biomarkeri 
sau studii imagistice care pot prezice cu siguranta prognosticul neurologic in primele 
24 de ore dupa oprirea cardiaca. Bazat pe dovezile limitate disponibile, indicii de 
prognostic, potential siguri, ai evolufiei nefavorabile la pacicntii postarest care au 
beneficiat de hipotermie terapeutica, includ: abscnta bilaterala a N20 peak pe SSEP > 
24 de ore dupa oprirea cardiaca (RFP 0%, 95% Cl 0-69%) si abscnta atit a reflexului 
cornean cit si a reflexelor pupilare 3 sau mai multe zile postarest (RFP 0%, 95% Cl 0- 
48%). 767 ’ 811 Dovezile disponibile limitate de asemenea sugereaza ca Glasgow Coma 
Score componenta motorie de 2 sau mai pufin la 3 zile post-ROSC (RFP 14% [95% 
Cl 3-31%]) 767 §i prezenfa status epilepticus (RFP de 7% [95% Cl 1-25%] la 11,5% 
[95% Cl 3-31%]) ’ sunt indici de prognostic potential nesiguri ai evolufiei 

nefavorabile la paclenfii posarest care au beneficiat de hipotermie terapeutica. Un 
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studiu care a cuprins 111 pacienti postarest care au beneficiat de hipotermie 
terapeutica a incercat sa valideze criteriile de prognostic propuse de Societatea 
Americana de Neurologie. 775 ' 814 Acest studiu a demonstrat ca elementele identificate 
la examenul clinic efectuat la 36-72 de ore au fost predictori nesiguri ai prognosticului 
neurologic nefavorabil in timp ce absenta bilaterala a N20 peak la potentialele evocate 
somatosenzitive (rata fals pozitiva 0%, 95% Cl 0-13%) §i fondul areactiv la 
electroencefalograma (rata fals pozitiva 0%, 95% Cl 0-13%) au fost cei mai siguri. 
Utilizand aceste date a fost emisa o regula de decizie care demonstreaza ca prczcnta a 
doi indicatori independent de prognostic neurologic slab (recuperarea incompleta a 
reflexelor de trunchi cerebral, miocloniile precoce, electroencefalograma areactiva si 
absenta bilaterala a SSEP corticale) prezice cvolufia neurologica severa cu o rata a 
rezultatelor fals pozitive de 0% (95% Cl 0-14%). Markerii serici, cum ar fi NSE, sunt 
potenfial valorosi ca studii adjuvante in predictia prognosticului nefavorabil la 
pacienti i tratati cu hipotermie dar siguranta lor in utilizare este limitata din cauza 
numarului mic de pacienti stud i at, i si de determinarile care nu au fost bine 
standardizate. 815, 816 Avand in vedere dovezile disponibile limitate, decizia de limitare 
a suportului vital nu trebuie luata pe baza rezultatului unui singur instrument de 
prediefie. 


[h2]Donarea de organe 

Organele solide au fost transplantate cu succes dupa stopul cardiac. 817 Acest 
grup de pacienti ofera o oportunitate inca neutilizata de a create numarul de donatori 
de organe. Recoltarea de organe de la donatorii cu stop cardiac este clasificata in 
controlata si necontrolata. 818 Donarea controlata se produce in contextul intreruperii 
planilicatc a tratamentului dupa boli/leziuni incompatibile cu viata. Donarea 
necontrolata descrie procesul de recoltare de organe la pacientul adus in stop 
cardiorespirator sau cu manevre de RCP in dcsiasurare la care nu se obtinc ROSC. 

Functia grefei dupa transplant este influcntata de timpul de ischemie calda 
scurs din momentul incetarii debitului cardiac pina in momentul initicrii prezervarii 
organelor. Cand sunt anticipate TntTrzieri in initierea procesului de prezervare a 
organelor, poate fi de ajutor utilizarea dispozitivelor mecanice de efectuare a 
compresiunilor toracice pentru a mentine o circulate si perfuzie tisulara eficienta, in 
timp ce se demareaza pa§ii necesari pentru a permite recoltarea de organe. 819 ’ 821 


[h2]Centrele de ingrijire postresuscitare 

Exista o mare variabilitate a supravietuirii intre spitalele care ingrijesc pacienti 
resuscitati. 499 ’ 632, 636, 637, 822-824 Exista cateva dovezi, de nivel redus, care arata ca 
seefiile de ATI care interneaza mai mult de 50 de pacienti resuscitati pe an au o rata 
de supravictuirc mai buna decit cele care ingrijesc mai put, in de 20 de cazuri pe an. 637 
Un alt studiu observational a aratat ca rata neajustata de supravictuirc la externare a 
fost mai mare in spitalele care au interndO de pacienti cu oprire cardiaca/an 
comparativ cu cele care au primit <40/an, dar aceste dife rente au disparut dupa luarea 
in considerate a factorilor dependent de pacient. 825 

Mai multe studii cu grup de control istoric au aratat crcstcrea supravietuirii 
dupa implementarea unui pachet comprehensiv de ingrijire postresuscitare care a 
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inclus hipotermia terapeutica si intcrventia coronariana percutana. 630, 633, 634 Exista de 
asemenea dovezi despre imbunatatirea supravictuirii dupa oprirea cardiaca instalata in 
prespital, in spitalele mari care au facilitati de cateterism cardiac comparativ cu 
spitalele mai mici in care aceste facilitati nu sunt disponibile. 632 Mai multe studii 
asupra opririi cardiace in prespital la adult nu au rcusit sa demonstreze efectele 
pozitive asupra supravictuirii la externare ale intervalului de timp de transport de la 
locul producerii la spital- daca circulatia spontana s-a restabilit la locul instalarii ,iar 
intervalul de transport a fost scurt (3 pina la 1 1 minute). " Aceasta implied faptul 
ca ar putea fi ocolite unele spitale locale pentru a transporta pacientul la un centra 
regional de ingrijire postresuscitare. 

Exista dovezi indirecte ca sistemele regionale de resuscitare cardiaca 
imbunatatese prognosticul dupa infarctul miocardic cu supradenivelare de ST 
(STEMI). 829-851 

Concluzia tuturor acestor date este ca sistemele de ingrijire si centrele 
specializate in ingrijire postresuscitare ar putea fi eficiente dar inca nu exista dovezi 
directe care sa sustina aceasta ipoteza. 852-85 
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[hlJSumarul principalelor modiflcari ale protocoalelor 2005 


Modificarile in managementul sindroamelor coronariene acute, comparativ cu 
recomandarile din 2005, includ: 


[h2]Definipi 


Termenul sindrom coronarian acut-infarct miocardic fara supradenivelare de 
segment ST (NSTEMI-SCA - non-ST-elevation myocardial infarction-acute 
coronary syndrome ) este utilizat atat pentru infarctul miocardic fara supradenivelare 
de segment ST (NSTEMI) cat si pentru angina instabila deoarece diagnosticul 
difcrential depinde de determinarea biomarkerilor care pot fi detectabili dupa ore, in 
timp ce strategia terapeutica este determinata de semnele clinice la prezentare. 


[h2]Unitatile de coronarieni §i indicatiile pentru externare precoce 


• Anamneza, examenele clinice, biomarkerii, criteriile ECG si scorurile de rise nu 
sunt criterii ferine pentru identificarea pacicntilor care pot fi ex tern at i precoce in 
siguranta. 

• Rolul unitafilor de coronarieni ( chest pain observation units- CPU S ) este de a 
idcntilica utilizand examene clinice repetate, dinamica ECG si enzimatica acei 
pacienti care impun internarea pentru proceduri invazive. Acestea pot include 
teste de efort §i, la pacienti selcctati, proceduri imagistice ca tomogralia 
computerizata cardiaca, rezonanta magnetica, etc. 


[h2]Tratamentul simptomatic 

• Antiinflamatoriile nesteroidiene trebuie evitate. 

• Nitratii nu trebuie utilizati in scop diagnostic. 
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• Administrarea suplimentara de oxigen este indicata pentru pacicntii cu hipoxemie, 
dispnee si congestie pulmonara. Hiperoxemia poate fi daunatoare in infarctul 
necomplicat. 


[h2]Tratamentul etiologic 


• Indicata de administrare de acid acetil salicilic (ASA) este mult mai liberala §i 
acum poate fi administrat de martori cu sau fara asistcnta dispecerilor. 

• Revizuirea i ndicati i lor pentru tratamentul antiagregant si antitrombinic pentru 
pacicntii cu STEMI si non-STEMI-SCA, in functic de strategia terapeutica. 

• Este descurajata administrarea de inhibitori GpIIb/IIIa inainte de 
angiografie/intervenfie coronariana percutana (PCI). 


[h2] Strategia de reperfuzie in STEMI 


• PCI primara (PPCI) este strategia de reperfuzie preferata cu conditia sa fie 
efectuata intr-un interval de timp optim de la debut si de catre o echipa cu 
experienta. 

• Un spital mai apropiat poate fi ocolit de serviciile de urgenta daca PPCI poate 
fi efectuata fara prea multa intirziere. 

• Intervalul de intirziere intre initicrea fibrinolizei si prima inflare a balonului 
variaza pe scara larga intre 45 si 180 de minute in functic de localizarea 
infarctului, varsta pacientului si durata simptomatologiei. 

• PCI de salvare ( „rescue PCI”) este strategia de urmat daca fibrinoliza nu are 
succes. 

• Este descurajata PCI de rutina imediat dupa fibrinoliza (PCI facilitate - 
facilitated PCI). 

• Pacicntii la care fibrinoliza a avut succes dar care se afla intr-un spital fara 
posibilitate de PCI trebuie transferati pentru angiografie si eventual PCI 
efectuata ideal in interval de 6-24 de ore postfibrinoliza (abordarea „fannaco- 
invaziva”). 

• Angiografia §i, daca este necesar, PCI este o strategic rezonabia pentru 
pacicntii cu ROSC (Return of Spontaneous Circulation) dupa o oprire 
cardiaca si poate fi parte din protocolul standard postresuscitare. 

• Pentru a indeplini aceste obiective este utila crearea unei retelc care sa includa 
serviciile de urgenfa prespital, spitalele fara posibilitate de PCI §i spitalele cu 
posibilitate de PCI. 
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[h2]Preven(ia primara §i secundara 


• Indicatiile pentru utilizarea betablocantelor sunt mult mai restranse: nu exista date 
care sa sustina administrarea intravenoasa de rutina a betablocantelor, cu cxceptia 
unor circumstance specifice cum ar 11 tratamentul tahiaritmiilor. Altfel, 
betablocantele sunt initiate in doze mici numai dupa ce pacientul este stabilizat. 

• Au ramas neschimbate indicatiile de utilizare in pro (ilaxia antiaritmica a 
inhibitorilor de enzima de conversie (ACE), a i n h i b itori 1 or/b 1 ocan ti 1 or de receptori 
de angiotensina (ARB S ) si a statinelor. 


[hl]Introducere 


Incidcnta infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST (IMA- 
acute myocardial infarction ) este in scadere in multe lari europene; 1 insa incidcnta 
sindroamelor coronariene acute non-STEMI este in crestcre. 2,3 Dcsi mortalitatea 
intraspitaliceasca pentru STEMI a fost scmnilicativ redusa de strategiile modeme de 
reperfuzie si imbunatatirea profilaxiei secundare, mortalitatea globala la 28 de zile 
este de fapt neschimbata deoarece 2/3 din decese se produc inainte de sosirea la spital, 
de cele mai multe ori prin aritmii maligne precipitate de ischemie. De aceea, cea mai 
buna sansa de c restore a supravictuirii dupa un accident ischemic coronarian este 
reducerea intervalului de timp dintre debutul simptomelor si primul contact medical 
iar strategia terapeutica tinta sa fie initiata precoce in faza prespital. 


Termenul sindrom coronarian acut cuprinde trei entitati diferite a 
manifestarilor acute de boala coronariana ischemica (Fig. 5.1): 

- infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST (STEMI), 

- infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST (NSTEMI) si 

- angina pectorala instabila (UAP-unstab/e angina pectoris ). 

Infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST si angina pectorala 
instabila sunt de obicei reunite sub termenul de non-STEMI-SCA ( non-ST elevation 
myocardial infarction-acute coronary syndrome ). Fiziopatologia comuna tuturor 
formelor de SCA este ruptura sau ulcerarea unei placi aterosclerotice. Caracteristicile 
electrocardiografice (ECG) - absenta sau prezenta supradenivelarii de segment ST - 
diferen(iaza STEMI de NSTEMI-SCA. Acesta din urma (NSTEMI-SCA ) se poate 
manifesta prin subdenivelare de segment ST, modificari nespecifice de segment ST si 
unda T sau chiar cu ECG normal. In absenta supradenivelarii de segment ST, 
crestcrea concentratiei plasmatice a biomarkerilor cardiaci, in mod particular a 
troponinei T sau I ca cel mai specific marker de necroza miocardica, indica NSTEMI. 
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Sindroamele coronariene acute sunt cea mai frecventa cauza de aritmii 
maligne care due la moarte subita cardiaca. Obiectivele terapiei sint tratarea 
condifiilor cu rise vital acut, cum ar 11 fibrilafia ventriculara (FV) sau bradicardia 
extrema si prezervarea funcpci ventriculului stang cu prevenirea insuficientci cardiace 
prin limitarea extensiei leziunii miocardice. Protocoalele curente se refera la prima 
ora de la debutul simptomatologiei. Tratamentul in prespital si terapia initiala in 
unitatea de primiri urgenfe (UPU) poate varia in funcfie de resursele §i regulile locale. 
Datele care susfin strategia terapeutica in prespital sunt de obicei extrapolate din 
studiile despre terapia initiala dupa internarea in spital; exista doar cateva studii de 
calitate desfa§urate in prespital. European Society of Cardiology §i American College 
of Cardiology/American Heart Association au publicat protocoale comprehensive 
despre diagnosticul §i tratamentul SCA cu §i fara supradenivelare de segment ST. 
Ghidurile actuale sunt in concordanfa cu aceste protocoale. 6,7 



Fig. 5.1 


[hl]Diagnosticul §i stratificarea riscului in sindroamele coronariene acute 


Avand in vedere ca tratamentul precoce ofera cele mai mari bcncficii, si ca 
ischemia miocardica este pricipala cauza de moarte subita cardiaca, este cscntial ca 
publicul larg sa fie informat asupra simptomelor tipice asociate cu SCA. Exista insa 
cateva grupuri de pacienti la care probabilitatea de a solicita promp asistenfa medicala 
la aparitia simptomelor sugestive pentru SCA este redusa. Din acest motiv exista 
rapoarte despre intirzieri semnificative in inifierea tratamentului/reperfuziei la femei, 
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varstnici, minoritati etnice si rasiale sau clase socioeconomice sarace si persoane care 
locuiesc singure. 

Pacienfii cu rise, §i familiile lor, trebuie sa fie capabili sa recunoasca 
simptomele caracteristice cum ar fi durerea toracica, ce poate iradia si in alte zone ale 
trunchiului, freevent acompaniata de dispnee, transpiratii, greata sau varsatura si 
sincopa. Ei ar trebui sa inteleaga importanta activarii precoce a serviciilor medicale de 
urgent (ambulanta) si, ideal, instruifi pentru acordarea suportului vital de baza 
(SVB). Strategiile optime pentru crestcrea sensibil itati i persoanelor laice la variatele 
aspecte ale clinicii SCA cu imbunatatirea ratei de recunoastcre a acestora, la populatia 
vulnerabila, ramin a fi determinate. 


Mai mult de atat, dispecerii serviciilor medicale de urgenta trebuie antrenati 
pentru a recunoastc simptomatologia SCA pentru a pune intrebari tintitc. Cand un 
SCA este suspectat trebuie alertata o echipa medicala de urgenta antrenata pentru 
efectuarea suportului vital avansat (ALS) si care are abilitatea de a diagnostica si de a 
inilia terapia. 


Avand in vedere nevoia urgenta pentru revascularizare in STEMI si la alte 
grupuri de pacienti cu rise crescut, este necesara implementarea unor sisteme 
specifice care sa creasca rata de recunoastcre a STEMI si sa scurteze intervalul de 
timp scurs pina la initierea tratamentului. 


A fost evaluata sensibilitatea, spccilicitatca si impactul clinic a variate strategii 
de diagnostic pentru SCA. Date despre forma de prezentare clinica, ECG, 
determinarea biomarkerilor si imagistica, toate trebuie luate in considerare cu scopul 
de stabilire a diagnosticului pozitiv si in acelasii timp de strati licarc a riscului pentru 
selectarea strategiilor optime de intemare si terapie/reperfuzie. 


[h2]Semne!e §i simptomele SCA 


Semnele tipice de SCA sunt durerea toracica iradiata, dispneea si 
transpiratiile; insa, simptome atipice si tablou clinic nespecific se pot dezvolta la 
varstnici, femei si diabetici . 9 ’ 10 Niciunul dintre aceste semne si simptome de SCA nu 
poate fi utilizat individual pentru stabilirea diagnosticului pozitiv. Reducerea 
intensitati i durerii toracice dupa administrarea de nitroglicerina poate fi inselatoarc si 
nu este recomandata ca manevra diagnostica. Simptomele pot fi de intensitate mai 
mare si de durata mai lunga la pacienti i cu STEMI dar nu este un factor fenn de 
difcrenticrc intre STEMI si non-STEMI-SCA. 
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Istoricul medical al pacientului si datele anamnestice trebuie evaluate cu grija 
in faza de prim contact medical. Ele pot oferi primele indicii despre prezen(a unui 
SCA, pot orienta initicrea invcstigati ilor si in combinatie cu informatiile obtinutc prin 
alte teste diagnostice, pot ajuta in triajul pacientilor si stabilirea strategiilor terapeutice 
in prespital si in departamentele de urgenta (UPU) 


[h2]ECG in 12 derivalii 


ECG-ul in 12 derivatii este invcstigati a cheie in evaluarea SCA. In prczcnta 
STEMI stab il este necesitatea initicri i terapiei de reperfuzie (de exemplu intcrventiile 
coronariene percutane primare (PCI) sau fibrinoliza in prespital). Cind este suspectat 
un SCA, este necesara efectuarea si interpretarea unui ECG in 12 derivatii ,cat mai 
rapid posibil dupa primul contact cu pacientul, pentru a facilita diagnosticul precoce §i 
triajul. ECG-ul efectuat in prespital sau in UPU ofera in format ii diagnostice valoroase 
cand este interpretat de personal medical antrenat. 12 


Efectuarea unui traseu ECG in 12 derivatii in prespital permite notillcarca in 
avans a spitalului la care este transportat pacientul cu implementarea rapida a 
deciziilor terapeutice odata ajuns la spital: in multe studii timpul scurs de la ajungerea 
la spital pana la initicrea terapiei de reperfuzie a fost redus cu 10 pina la 60 de 

• 13 14 

minute. ’ 


Personalul antrenat din prespital (medici de medicina de urgenta, paramedici, 
asistente medicale) poate identifica STEMI, definit prin supradenivelare a 
segmentului ST cu>0,lmV in cel putin doua derivatii ale membrelor concordante sau 
>0,2mV in doua derivatii precordiale concordante, cu specificitate si sensibilitate 
comparabile cu ac urate tea diagnosticarii in spital. 15 " 17 Din acest motiv este justificata 
antrenarea paramedicilor si a asistentilor pentru diagnosticarea STEMI fara ghidajul 
direct al unui medic, atat timp cat urmeaza reevaluarea asigurata de personal medical 
malt calificat. 


Daca in prespital nu exista personal antrenat pentru interpretarea ECG este 
acceptata interpretarea computerizata sau transmiterea din teren catre spital. 
Inregistrarea si transmiterea unui EGC diagnostic de calitate catre spital dureaza de 
obicei mai putin de 5 minute. Cand este utilizat pentru evaluarea pacientilor suspecti 
pentru un ACS, interpretarea computerizata a traseului electric poate create 
specificitatea pentru diagnosticarea STEMI, in special pentru clinicienii cu cxpericnta 
in analiza ECG. Beneficiile interpretarii computerizate este insa dependents de 
acuratctea rezultatului interpretarii. Rezultate incorecte pot dezorienta un clinician 
neexperimentat in interpretare. Din acest motiv interpretarea ECG computer-asistata 
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nu trebuie sa inlocuiasca evaluarea unui clinician experimental dar poate fi utilizata 
ca un adjuvant. 


[h2]Biomarkerii 

In absenta supradenivelarii de segment ST pe traseul ECG, prezenta unui 
istoric sugestiv si c restore a concentraUilor plasmatice a biomarkerilor (troponina T si 
troponina I, CK, CK-MB, mioglobina) caracterizeaza non-STEMI si ll difcrcntiaza de 
STEMI si de angina instabila. Este de preferat masurarea troponinei care este cardiac 
specified. Cresterea concentratiilor de troponina sunt in mod particular utile pentru 
identificarea pacientilor cu rise crescut pentru cvolupe nefavorabila. 20 


Determinarea biomarkerilor cardiaci trebuie sa faca parte din evaluarea initial a 
a tuturor pacientilor care se prezinta in E1PU cu simptomatologie sugestiva pentru 
ischemie cardiaca. 21 insa, intarzierea eliberarii lor din miocardul lezat impiedica 
utilizarea lor in diagnosticul infarctului miocardic in primele 4-6 ore de la debutul 
simptomelor. 22 Pentru pacientii care se prezinta in primele 6 ore de la debutul 
simptomelor, si care au o detenninare initials a troponinei negativa, este indicata 
remasurarea biomarkerilor in interval de 6-12 ore de la debut. Pentru utilizarea optima 
a determinarilor enzimatice este necesar ca clinicianul sa fie familiarizat cu 
sensibilitatea, precizia si nonnele institutionale ale determinarilor si de asemenea cu 
cinetica eliberarii si a clearance-ului acestora. Au fost dezvoltate modalitati inalt 
senzitive (ultrasenzitive) de determinare a troponinei cardiace. Ele pot create 
sensibilitatea pentru stabilirea diagnosticului pozitiv de infarct miocardic la pacientii 
cu simptome sugestive pentru ischemie cardiaca. 23 Daca detereminarea ultrasenzitiva a 
troponinei nu este disponibila, poate fi utilizata evaluarea multimarker cu CK-MB si 
mioglobina coroborat cu troponina pentru a crestc sensibilitatea diagnosticarii IMA. 

Nu exista date care sa susiina utilizarea troponinei (POCT - troponin point-of- 
care testing ) izolata, ca test primar, in prespital, pentru evaluarea pacientilor cu 
simptomatologie sugestiva pentru ischemie miocardica. 23 In UPU, utilizarea 
determinarii point-of-care a troponinei poate ajuta la scurtarea intervalului de timp 
scurs pana la iniiierea tratamentului si poate reduce intervalul de stationare in 
departament. 24 Pana nu sunt dezvoltate noi studii clinice randomizate, nu este 
recomandata utilizarea altor determinari serologice ca prima linie in diagnosticul si 
managementul pacientilor cu simptomatologie sugestiva pentru ACS. 25 


[h2]Recomandari pentru externarea precoce 


Au existat mai multe tentative de a combina elemente de istoric, anamneza, 
examen fizic, trasee ECG in serie si detenninari enzimatice in serie, cu scopul de a 
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formula reguli de decizie clinica pentru triajul in UPU a pacientilor cu suspiciune de 
ACS. 


Niciuna dintre aceste reguli nu este adecvata pentru idcntilicarea pacientilor 
cu durere toracica si suspiciune de ACS care pot fi cxternati in siguranta din UPU. 26 

De asemenea, scorurile pentru stratificarea riscului la pacicntii cu ACS care au 
fost validate in mediu intraspitalicesc (de exemplu Thrombolysis in Myocardial 
Infarction (TIMI), Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE), Fast 
Ravascularization in Instability in Coronary Disease (FRISC) sau Goldman Criteria ) 
nu trebuie utilizate pentru a identifica pacicntii cu rise redus eligibili pentru 
externarea din UPU. 


Exista un subgrup de pacicnti, cu rise foarte redus de evenimente pe termen 
scurt: varsta <40 de ani, cu tablou clinic non-clasic §i absen(a elementelor 
scmnilicative de istoric medical, care au determinari enzimatice in serie nonnale si 
trasee ECG in serie normale. 


[h2] Protocoale de observable a durerii toracice 


La pacicntii cu suspiciune de SCA, combinatia dintre istoricul medical si 
examenul clinic nesemnilicative, cu ECG si determinari initiale de biomarkeri 
negative nu poate fi utilizata in siguranta pentru stabilirea diagnosticului negativ. Din 
acest motiv este obligatorie o perioada de monitorizare cu scopul de a stabili un 
diagnostic de certitudine si de a lua o decizie terapeutica. 


Protocoalele de obscrvatie a durerii toracice sunt sisteme rapide de evaluare a 
pacien(ilor cu suspiciune de SCA. In general, ele trebuie sa includa elemente de 
istoric, anamneza si examen clinic, urmate de o perioada de observatie pe parcursul 
careia se efectueaza determinari seriate ale biomarkerilor cardiaci si a traseelor ECG. 
Evaluarea pacientului trebuie completata fie prin evaluare noninvaziva a elementelor 
anatomice de boala coronariana fie prin teste de provocare a ischemiei miocardice, 
dupa ce IMA a fost exclus. Aceste protocoale pot fi folosite pentru a create acuratetea 
in identificarea cazurilor care impun internarea in spital sau care necesita teste 
diagnostice suplimentare, in timp ce pacientul este in siguranta, reducand astfel 
costurile si durata internarii. 27 
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Unitatilc de obscrvatic a durerii toracice pot fi o strategic eficienta si sigura de 
evaluare a pacicntilor care se prezinta in UPU cu istoric si anamneza sugestive pentru 
SCA dar cu evaluare initiala normala. Ele ar putea fi recomandate ca o modalitate de 
reducere a timpului de stationary a numarului de internari si a costurilor ingrijirii 
medicale, cresc acuratctca diagnosticului si imbunatatcsc calitatea viefii . 28 Nu exista 
date directe care sa demonstreze ca unitatilc sau protocoalele de obscrvatic a durerii 
toracice reduc evenimentele cardiovasculare negative, in mod particular mortalitatea, 
la pacienfii care se prezinta cu suspiciune de SCA. 


[h2]Tehnicile imagistice 


Screeningul eficient al pacicntilor suspecti pentru SCA dar cu evaluare 
enzimatica si ECG negativa, ramane o provocare. Tehnicile imagistice noninvazive 
(angiografie CT 29 , rczonanta magnetica cardiaca, teste imagistice de perfuzie 
miocardica 30 si echocardiografie 31 ) au fost luate in considerare ca modal i tali de 
screening a pacicntilor cu rise redus pentru identificarea acelor subgrupuri care pot fi 
externate in siguranta. 


Dcsi nu sunt studii clinice multicentru, datele deja existente sustin ca aceste 
modal itati pennit un diagnostic precoce si precis cu reducerea costurilor si a duratei 
stationarii/internarii, fara crestcrca incidcntci evenimentelor cardiace. Atat expunerea 
la radiatii cat si contrastul iodat trebuie luate in considerare cand se utilizeaza 
tomografia computerizata multidetector ( multi-detector computer tomography- 
MDCT) §i imagistica de perfuzie miocardica. 
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[hl]Tratamentul sindroamelor coronariene acute - simptomele 


[h2]Nitratii 


Nitroglicerina este un tratament eficient pentru durerea toracica ischemica si 
are efecte hemodinamice benefice cum ar fi dilatatia sistemului venos de capacitan(a, 
dilatapa arterelor coronariene si,intr-un grad mai mic, al arterelor periferice. 
Nitroglicerina poate fi luata in considerare daca tensiunea arteriala sistolica este 
>90mrnHg §i pacientul prezinta durere toracica coronariana continua (Fig. 5.2). Poate 
fi de asemenea eficienta in tratamentul congestiei pulmonare acute. Nitrapi nu trebuie 
utilizati la pacicntii cu hipotensiune (tensiune arteriala sistolica^90mmHg) mai ales 
daca se asociaza §i bradicardie §i la pacien(ii cu infarct inferior §i suspiciune de 
implicare a ventriculului drept. Utilizarea nitratilor in aceste circumstan|e poate duce 
la scaderea tensiunii arteriale §i a debitului cardiac. 



* According to risk stratification 


Fig. 5.2 
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[h2]Analgezia 


Morfina este analgezicul de elcctie pentru durerea refractara la nitrati si are de 
asemenea efect anxiolitic asupra pacientului, sedativele ne mai fiind necesare In cele 
mai multe cazuri. Deoarece morfina este un dilatator al vaselor venoase de 
capacitanta, poate aduce beneficii suplimentare la pacicntii cu congestie pulmonara. 
Se administreaza in doze initialc de 3-5mg intravenos si se repeta la cateva minute 
pana cand pacientul nu mai simte durere. Antiinflamatoarele nesteroidiene 

(NSAID) trebuie evitate in analgezie din cauza efectelor lor protrombotice. 32 


[h2]Oxigenul 


Monitorizarea saturatici arteriale in oxigen (S a 02) prin pulsoximetrie ajuta la 
determinarea nevoii de administrare suplimentara de oxigen. Acesti pacienti nu 
necesita administrare suplimentara de oxigen decit daca sunt hipoxemici. Date 
restranse sugereaza ca administrarea de oxigen in flux mare ar putea fi nociv la 
pacicntii cu infarct miocardic necomplicat. 33 " 35 Scopul este obtinerea unei saturatii in 
oxigen de 94-98% sau de 88-92% daca pacientul prezinta rise de insuficienfa 
respiratorie hipercapnica. 36 


[hl]Tratamentul sindroamelor coronariene acute -cauze 


[h2]Antiagregantele plachetare 


Inhibarea agregarii plachetare este de importanta primordiala in tratamentul 
initial al sindroamelor coronariene si in prcvcntia secundara avand in vedere ca 
activarea si agregarea plachetara este procesul cheie in producerea unui SCA. 


[h3]Acidul acetilsalicilic (ASA) 


Studii clinice extinse, randomizate au demonstrat reducerea mortal i tat ii la 
pacicntii internati care au primit ASA (75-325mg). Cateva studii au aratat scaderea 
mortalitafii daca ASA este administrat precoce. 37 ' 38 De aceea ASA se administreaza 
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cat mai repede posibil la tofi pacientii cu suspiciune de SCA exceptia fiind alergia la 
aspirina. ASA poate fi administrate de primul membru al echipei medicale care intra 
in contact cu pacientul, de martori sau sub ghidarea dispecerului, in functic de 
protocoalele locale. Doza inifiala de ASA masticabila este de 160-325mg. Alte forme 
de ASA (solubila, iv) pot fi la fel de eficiente ca tabletele masticabile. 


[h3]Inhibitorii de receptori ADP 


Thienopiridinele (clopidogrel, prasugrel) si ciclo-pentil-triazolo-pirimidinele, 
ticagrelor, inhiba ireversibil receptorul ADP, mecanism prin care reduc suplimentar 
agregarea plachetara, in adifie celei deja produse de ASA. Spre deosebire de 
clopidogrel, metabolismul prasugrelului si a ticagrelorului este independent de 
variabilitatea, determinate genetic, a metabolismului si activarii drogurilor. Din acest 
motiv, prasugrel si ticagrelor produc o inhibitie a agregarii plachetare mai sigura si 
mai puternica. 


Un mare studiu randomizat care a comparat clopidogrelul (administrat in doza 
de incarcare de 300mg, urmata de 75mg zilnic) cu prasugrel (doza de incarcare de 
60mg, urmata de lOmg zilnic), in ACS, a evidential mai putine evenimente cardiace 
adverse majore la pacientii care au primit prasugrel; insa rata de sangerare a fost mai 
mare. Riscul de sangerare a crescut semnificativ la pacientii cu o greutate corporala 
<60Kg si la cei cu varsta mai mare de 75 de ani. 39 O rata semnificativ mai mare a 
sangerarilor intracraniene a fost observata la pacientii cu istoric de atac ischemic 
tranzitor si/sau accident vascular. In alt studiu, ticagrelor este superior clopidogrelului 
din punct de vedere al reducerii incidcntei evenimentelor coronariene adverse 

40 

majore. 

Pana in acest moment ticagrelor nu a fost aprobat ca alternativa a 
clopidogrelului. 


[h4]Inhibitorii de receptori ADP in NON-STEMI SCA 


[h5] Clopidogrel 


Administrat in aclitic heparinei si ASA la pacientii cu rise crescut pentru non- 
STEMI-SCA, clopidogrelul imbunatateste prognosticul. 42,42 Chiar daca nu exista 
studii mari care sa investigheze premcdicatia cu clopidogrel comparativ cu 
administrarea periintcrventionala - fie cu 300mg fie cu 600mg doza de incarcare - nu 
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se amana tratamentul pana dupa efectuarea angiografiei/PCI, deoarece cea mai mare 
rata de evenimente se produce in fazele initiale de cvolupe a sindromului. La pacicntii 
neselectati care au efectuat apoi PCI, pretratamentul cu o doza mare de clopidogrel a 
dus la o evolutic mai buna. 43 

Din acest motiv, clopidogrelul trebuie administrat cat mai precoce posibil, in acidic la 
ASA si la antitrombinice la loti pacicntii care se prezinta cu non-STEMI SCA. Daca 
este selectata o strategic conservative, se administreaza o doza de incarcare de 300mg; 
daca este programata PCI este preferata o doza initials de 600mg. 


[h5]Prasugrel 


Prasugrel (60mg doza de incarcare) poate inlocui clopidogrelul la pacicntii cu 
rise crescut pentru non-STEMI SCA programati pentru PCI si angiogralie, cu conditia 
ca stenozele coronariene sa se preteze pentru PCI. Contraindicatiilc (istoricul de atac 
ischemic tranzitor/accident vascular) si balanta risc-beneficiu la pacicntii cu rise 
crescut de sangerare (greutate corporala <60Kg, varsta >75 de ani) trebuie luate in 
considerare. 


[h4]Inhibitorii de receptori ADP in STEMI 


[h5] Clopidogrel 


Dcsi nu exista studii mari asupra utilizarii clopidogrelului ca prcmcdicatie la 
pacicntii cu STEMI si programati pentru PCI, aceasta strategic este cel mai probabil 
benefica. Avand in vedere ca inhibitia plachetara este mult mai profunda la doze mai 
mari, o doza de incarcare de 600mg este administrate cit mai precoce posibil la 
pacicntii cu STEMI si care au indicate de PCI. Doua mari studii randomizate au 
comparat clopidogrel cu placebo la pacicntii cu STEMI tratati conservator sau cu 
fibrinoliza. 44,45 Un studiu a inclus pacicnti cu varste pana la 75 de ani, tratati cu 
fibrinoliza, ASA, antitrombinice si o doza de incarcare de 300mg clopidogrel. 4j 
Tratamentul cu clopidogrel s-a soldat cu mai putine ocluzii coronariene in teritoriul 
infarctului la angiogralie si o rata mai redusa a reinfarctizarii fara crcstcrea riscului de 
sangerare. Celalalt studiu a investigat pacienti cu STEMI, fara limita de varsta, tratati 
conservator sau prin fibrinoliza. In acest studiu, clopidogrel (fara doza de incarcare, 
doar 75mg zilnic) comparativ cu placebo a dus la reducerea ratei de deces si de 
accident vascular. 44 Din acest motiv, pacienti cu STEMI tratati cu fibrinoliza trebuie 
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sa primeasca clopidogrel (doza de incarcare de 300mg la virste pana in 75 de ani, 
75 mg, fara doza de incarcare la varste >75 de ani) in aditie la ASA si antitrombinic. 


[h5]Prasugrel 


Prasugrel, cu doza de incarcare de 60mg, poate fi administrat in aditie ASA si 
antitrombinic la pacicntii cu STEMI si programati pentru PCI. Contraindicatiile 
(istoric de accident ischemic tranzitor/accident vascular) si riscul de singerare versus 
bcncliciu la pacicntii cu greutate corporala <60Kg sau virsta >75 ani, trebuie luate in 
considerare. Nu exista date despre utilizarea in prespital sau in contextul asocierii cu 
fibrinoliza. 


[h3]Inhibitorii de glicoproteina (Gp) IIB/IIIA 


Inhibitia receptorului Gp IIB/IIIA este faza comuna finala a agregarii 
plachetare. Eptifibatide si tiro II ban produc inhibitie reversibila in timp ce abciximab 
produce inhibitie ireversibila a receptorului Gp IIB/IIIA. Studii mai vechi, din 
perioada pre-stent, sustin utilizarea acestei clase de droguri. 46,47 Studiile mai noi 
documenteaza, de cele mai multe ori, cvolufic ncinflucntata sau cvolufic agravata. 48 " 51 
In final, in majoritatea studiilor (pro, contra sau neutre) rata de singerare a fost 
crescuta. Nu sunt suficiente date pentru a sustinc administrarea de rutina cu inhibitori 
de Gp IIB/IIIA la pacienfii cu STEMI sau non-STEMI SCa. Pentru pacienfii cu non- 
STEMI-SCA si cu rise crescut, tratamentul intraspital precoce cu eptifibatide sau 
tirofiban poate fi acceptabil in timp ce abciximab poate fi administrat numai in 
context de PCI. 47,52 Sunt necesare noi alternative pentru tratamentul antiplachetar din 
cauza riscului crescut de singerare la asocierea inhibitorilor de receptor Gp IIB/IIIA 
cu heparinele. 


[h2]Antitrombinicele 


Heparina nefractionata (UFH) este un inhibitor indirect de trombina, care in 
combinatie cu ASA este utilizata ca adjuvant in terapia fibrinolitica sau in PCI 
primara (PPCI) si este o parte importanta a tratamentului in angina instabila si in 
STEMI. Limitarile utilizarii de heparina nefractionata includ: efectul anticoagulant 
impredictibil de la individ la individ, administrarea intravenoasa si necesitatea 
monitorizarii aPTT. In plus, heparina poate induce trombocitopenie. De la publicarea 
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protocoalelor ERC din 2005, au fost desfasuratc mai multe studii randomizate care au 
testat antitrombinice alternative pentru tratamentul pacicntilor cu ACS. In comparatie 
cu UFH, aceste alternative au o activitate asupra factorului X a mult mai specified 
(heparine cu greutate molecularS mica [LMWH-/ow molecular weight heparins \, 
fondaparinux) sau sunt inhibitori di recti de trombinS (bivalirudin). Cu aceste noi 
antitrombinice, in general, nu este necesarS monitorizarea timpilor de coagulare si 
riscul de trombocitopenie este redus. 


[h3] Antitrombinicele in Non-STEMI-SC A 


In comparatie cu UFH, enoxaparina reduce riscul combinat de mortalitate, 
infarct miocardic si nevoia de revascularizare urgentS, dacS este administratS in 
primele 24-36 de ore de la debutul simptomatologiei unui non-STEMI-SCA. 53,54 De§i 
enoxaparina se asociazS cu o rata mai crescutS a sangerarilor minore comparativ cu 
UFH, incidcnta sangerarilor majore nu este crescuta. 


Sangerarea agraveazS prognosticul pacicntilor cu SCA. j5 Fondaparinux si 
bivalirudin au o rata mai redusS a sangerarilor decit UFH. 56 " 59 In majoritatea studiilor 
pentru non-STEMI-SCA, alternativele la UFH au fost administrate numai dupS 
internarea pacientului; extrapolarea acestor studii pentru prespital sau UPU ar putea fi 
invalids. Pentru pacieniii cu terapie initials conservatoare, fondaparinux si 
enoxaparina sunt alternative rezonabile la UFH. Nu sunt date suficiente pentru a 
recomanda altS LMWH decat enoxaparina. Pentru pacieniii cu rise crescut de 
sangerare se ia in considerare fondaparinux sau bivalirudin. Pentru pacieniii 
programati pentru terapie invazivS, enoxaparina sau bivalirudin sunt alternative 
rezonabile la UFH. Intr-un studiu, la pacieniii tratati cu fondaparinux la care s-a 
efectuat PCI, au fost observati trombi in cateter si a fost necesarS administrarea 
aditionalS de UFH. 56 Deoarece enoxaparina si fondaparinux se pot acumula la 
pacieniii cu disfuciie renalS, este necesarS ajustarea dozelor; bivalirudin sau UFH sint 
alternativele in aceastS situate. Riscul de smgerare poate fi crescut prin schimbarea 
anticoagulantului; din acest motiv trebuie meniinut agentul iniial utilizat, cu excepiia 
fondaparinux la care ar putea fi necesare doze adiiionale de UFH pentru pacieniii 
urmeazS sS efectueze PCI. 60 
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[h3] Antitrombinicele in STEMI 


[h4] Antitrombinicele pentru pacien^ii care urmeza sa primeasca fibrinoliza 


[h5] Enoxaparina 


Mai multe studii randomizate deslasuratc asupra pacientilor cu STEMI si 
fibrinoliza au aratat ca terapia aditionala cu enoxaparina in locul UFH a dus la 
cvolutji clinice mai bune (indiferent de fibrinoliticul utilizat) dar cu o usoara crestere 
a ratei de sangerare la virstnte75( de ani) sau cu greutate corporala redusa 
(<60Kg). 61-63 Doze reduse de enoxaparina la virstnici si la pacicntii cu greutate 
corporala mica au mcntinut cvolutja favorabila in timp ce rata de sangerare a fost 
redusa. 64 

Este de asemenea rezonabila administrarea in prespital de enoxaparina in locul 

UFH. 


Dozele de enoxaparina: la pacicntii cu varsta <75 de ani, bolus initial de 30mg 
IV, urmat de lmg/kgc SC la 12 ore interval (prima doza SC la scurt timp dupa bolusul 
IV). Pentru pacicntii cu varste>75 de ani 0,75mg/kgc SC la 12 ore interval fara doza 
IV initiala. Pacicntii cu disfunctie renala documentata (clearance de creatinina 
<30ml/minut) pot primi lmg/kgc SC, odata pe zi sau pot fi tratati cu UFH. Nu exista 
date suficiente pentru a recomanda alte LMWH. 


[h5]Fondaparinux 


Mai multe studii au aratat cvolupi superioare sau neutre fondaparinux versus 
UFH ca adjuvant pentru fibrinoliza la pacicntii cu STEMI. 56 Fondaparinux (doza 
initiala 2,5mg SC urmata de 2,5mg SC zilnic) poate fi utilizata in special in asociere 
cu fibrinoliticele fibrin-nespecifice (de ex. streptokinaza) la pacicntii cu o concentrate 
plasmatica de creatinina <3mg/dl (250 micromoli/L). 


[h5]Bivalirudin 
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Nu sunt suficiente date pentru a recomanda utilizarea bivalirudin In locul UFH 
in STEMI tratat cu fibrinoliza. Deoarece riscul de sangerare poate fi crescut prin 
schimbarea anticoagulantului, trebuie mentinut agentul intial utilizat, cu cxccptia 
fondaparinux la care ar putea fi necesare doze aditionale de UFH pentru pacicntii 
urmeaza sa efectueze o procedura invaziva . 60 


[h4]Antitrombinicele pentru pacienfii cu STEMI care urmeaza sa efectueze PCI 
primara (PPCI) 


Exista o paucitate a studiilor despre initicrea tratamentului antitrombinic in 
prespital sau UPU la pacienfii cu STEMI care urmeaza sa efectueze PPCI. Din acest 
motiv este necesara extrapolarea datelor intraspital pana cand studiile aflate In 
dcsfasurarc vor produce rezultate specifice. 


[h5]Enoxaparina 


Mai multe studii registru si studii de mai mica amploare au documentat 
cvolufia favorabila sau neutra cand au comparat enoxaparina cu UFH pentru 
procedura contemporana de PPCI (de ex. utilizarea larga a tienopiridinelor si/sau a 
blocantilor de receptori Gp IIB/IIIA). 65 ’ 66 Prin urmare, enoxaparina este o alternativa 
sigura si eficienta la UFH. Datele sint insuficiente pentru a recomanda o forma de 
LMWH alta decat enoxaparina pentru PPCI In STEMI. Trecerea de la UFH la 
enoxaparina sau invers poate duce la cresterea riscului de sangerare si prin urmare 
trebuie evitata . 60 Ajustarea dozelor de enoxaparina este necesara pentru pacicntii cu 
disfunctic renala. 


[h5]Fondaparinux 


Comparata cu UFH, fondaparinux produce rezultate clinice similar dar cu 
sangerare mai redusa cand este utilizata in context de PPCI ; 56 totusi, formarea de 
trombi pe catetere impune tratament aditional cu UFH. Chiar daca fondaparinux 
reduce riscul de sangerare comparativ cu UFH la pacienfii cu STEMI §i PPCI, 
utilizarea a doi agcnti nu este recomandata in locul UFH (singura). Doza de 
fondaparinux impune ajustare la pacicntii cu disfunctic renala. 
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[h5]Bivalirudin 


Doua mari studii randomizate au documentat reducerea sangerarii si scaderea 
mortal i tali i pe termen lung si scurt cand bivalirudin a fost comparat cu UFH plus 
blocanti de receptori Gp IIB/IIIA la pacicntii cu STEMI programati pentru PCI. 67 " 69 
Alte studii si serii de cazuri au aratat de asemenea rezultate mai bune sau neutre, cu 
rata redusa a sangerarilor cind bivalirudin a fost comparat cu UFH; de aceea, 
bivalirudin este o altemativa sigura la UFH. A fost remarcata insa o usoara rata de 
cre§tere a trombozei pe stent in primele 24 de ore dupa PCI. 67 


[hl]Strategii §i sisteme de ingrijire 


Au fost testate mai multe sisteme de strategii de imbunatatire a ingrijirii in 
prespital pentru pacienjii cu SCA. Obiectivul principal al acestor strategii este 
idcntificarea prompta a pacicntilor cu STEMI cu scopul de a scurta intervalul de timp 
pina la initicrea terapiei de reperfuzie. Au fost dezvoltate de asemenea criterii de triaj 
pentru a selecta pacienjii cu non-STEMI-SCA §i rise crescut cu scopul de a fi 
transportati intr-un centru tertiar de ingrijire ce ofera serviciu de PCI 24/7. In acest 
context, este necesara luarea a mai multor decizii specifice in timpul ingrijirii impale, 
in afara de examenul clinic si interpretarea ECG in 12 derivatii, pasii necesari pentru 
stabilirea diagnosticului. Aceste decizii se refera la : 

1) Strategia de reperfuzie la pacienjii cu STEMI, de ex. PPCI vs fibrinoliza in 
(pre-)spital. 

2) Ocolirea unui spital mai apropiat dar care nu are posibilitatea de PCI si luarea 
masurilor de scurtare a timpului pina la interventie daca PPCI este strategia 
aleasa. 

3) Proceduri in situajii speciale de exemplu: pacicntii cu oprire cardiaca non- 
traumatica resuscitati cu succes, pacicntii in soc si pacicntii cu non-STEMI- 
SCA care sunt instabili si prezinta semne de rise foarte crescut. 


[h2] Strategii de reperfuzie la pacienfii cu STEMI 

Terapia de reperfuzie la pacicntii cu STEMI este cel mai important progres in 
tratamentul infarctului miocardic din ultimii 25 de ani. Pentru pacicntii care se 
prezinta cu STEMI in primele 12 ore de la debutul simptomatologiei, reperfuzia 
trebuie initiata cat mai rapid posibil, indiferent de metoda aleasa. ’ " Reperfuzia 

poate fi obtinuta prin fibrinoliza, prin PPCI sau prin combinarea celor doua. Ellcicnta 
terapiei de reperfuzie este profund dependents de durata simptomatologiei. 
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Fibrinoliza este in mod particular eficicnta in primele 2-3 ore de la debutul 
simptomelor ; PPCI este mai putin timp-senzitiva. 73 


[h3]Fibrinoliza 

O metaanaliza a sasc studii clinice cu 6434 de cazuri a documentat o scadere 
de 17% a mortal i tali i la pacicntii tratati cu fibrinoliza in prespital comparativ cu 
fibrinoliza in spital. 74 Un sistem sigur si eficient de efectuare a fibrinolizei in 
prespital necesita facilitati adecvate de diagnostic si tratament a STEMI si a 
complicafiilor sale. Ideal, ar trebui sa existe posibilitatea de comunicare cu medici 
experimental din spital. (de ex. medici de medicina de urgenta sau cardiologi). 
Timpul mediu cistigat prin fibrinoliza in prespital a fost de 60 de minute si 
rezultatul a fost independent de cxpericnta personalului. De aceea, administrarea 
de fibrinolitice in prespital la pacicntii cu STEMI sau cu semne si simptome de 
SCA si BRS nou instalat (sau presupus nou instalat) este benefica. Terapia 
fibrinolitica poate fi administrate in siguranta de paramedici cxpcrimcntati, 
asistente medicale sau medici u t ili z ind protocoale prestabilite. 75-80 Eficicnta cea 
mai mare este in primele 3 ore de la debutul simptomelor. 74 Pacicntii cu simptome 
de SCA si semne ECG de STEMI (sau BRS major probabil nou instalat sau 
infarct posterior adevarat) care se prezinta direct in UPU ar trebui sa primeasca 
fibrinoliza cit mai rapid posibil exceptia fund accesul la PPCI intr-un interval de 
timp rezonabil. 


[h4]Riscurile terapiei fibrinolitice 

Personalul medical care efectueaza fibrinoliza trebuie sa fie infonnat asupra 
contraindicafiilor (Tabel 5.1) §i riscurilor acesteia. Pacienfii cu IMA extinse (de 
ex. indicat de modificarile ECG extensive) au cea mai mare probabilitate de 
beneficiu prin terapie fibrinolitica. Beneficiile fibrinolizei sunt mai putin 
impresionante in infarctele de perete inferior comparativ cu infarctele anterioare. 
Pacicntii in varsta au un rise absolut mai mare de deces dar beneficiul absolut al 
terapiei fibrinolitice este similar cu cel al pacicntilor mai tineri. Pacicntii cu varsta 
mai mare de 75 de ani au rise crescut de sangerare intracraniana prin fibrinoliza; 
prin urmare beneficiul absolut al fibrinolizei este redus prin aceasta complicate. 
Riscul de sangerare intracraniana este crescut la pacicntii cu tensiune arteriala 
sistolica mai mare de 180 mmHg; acest grad de hipertensiune este o 
contraindicate relativa a terapiei fibrinolitice. Riscul de sangerare intracraniana 
este dependent de asemenea de utilizarea terapiei antitrombinice si antiagreganta 
plachetara. 
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[h3]Intervenfia percutana primara 


Angioplastia coronariana, cu sau fara plasarea de stent a devenit prima linie de 
tratament pentru pacicntii cu STEMI deoarece, mai multe studii si metaanalize au 
demonstrat superioritatea acesteia, comparativ cu fibrinoliza, din punct de vedere 
al riscului combinat de deces, accident vascular si reinfarctizare. 81 ' 82 Aceasta 
imbunatatirc a fost documentata cind PPCI a fost efectuata de o persoana cu 
experience, intr-un centru cu volum mare si cu intirziere limitata intre prima 
inflate a balonului §i primul contact medical. 83 De aceea, PPCI efectuata de un 
operator experimentat, intr-un centru cu volum mare, la scurt timp dupa primul 
contact medical (PCM) este tratamentul de preferat si imbunatatcstc morbiditatea 
si mortalitatea comparativ cu fibrinoliza precoce. 


[h3] Fibrinoliza vs PCI primara 

Utilizarea PCI primara a fost limitata de accesul la un laborator de cateterism 
§i la personal calificat §i de intirzierea pina la prima inflate a balonului. 
Fibrinoliza este o strategie de reperfuzie cu acces larg. Ambele strategii de 
reperfuzie sunt bine stabilite si au fost subiectul a multiple studii randomizate 
multicentru in ultimele decade. In aceasta perioada de timp ambele terapii au 
evoluat semnificativ iar datele colectate sint heterogene. In studiile randomizate 
care compare PPCI cu fibrinoliza intirzierea tipica de la decizie la initierea 
tratamentului, atat pentru PPCI cat si pentru fibrinoliza, a fost de mai putin de 60 
de minute. Mai multe rapoarte si registre care au comparat fibrinoliza (inclusiv 
administrate in prespital) cu PPCI au aratat un trend de imbunatatirc a 
supravictuirii daca terapia fibrinolitica a fost initiate in primele 2 ore de la debutul 
simptomatologiei §i a dace a fost combinate cu PCI de salvare sau cu PCI 
intirziate. 84-86 in registre, care reflecte practica standard mult mai realistic, 
intirzierea acceptabile legate de PPCI (de ex. intervalul de la diagnostic pine la 
balon minus intervalul de la diagnostic pine la ac), pentru a mcntine superioritatea 
PPCI asupra fibrinolizei, a variat considerabil, intre 45 si >180 de minute in 
functic de caracteristicile pacientului (de ex. virste, localizarea infarctului si 
durata simptomelor). 87 In plus, existe doar cateva date despre beneficiul PPCI 
comparativ cu fibrinoliza in subgrupuri specifice, cum ar fi pacicntii post-CABG 
(Coronary Artery Graft Bypass), cu insuficicnta renale sau cu diabet. 88, 89 
Intirzierea pane la PCI poate fi semnificativ reduse prin imbunatatirea sistemelor 
de ingrijire, 13, 90-93 de ex. 

Inregistrarea ECG in prespital 

Transmisia ECG cdtre spitalul tinte, care va primi pacientul 

Activarea laboratorului de cateterism printr-un singur telefon 

Laboratorul de cateterism sd poate fi pregetit in interval de 20 de minute 
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Sa existe permanent in spital un cardiolog consultant 
Furnizarea de feedback in timp real 
Incurajarea implicari seniorilor 
Incurajarea abordarii cazurilor in echipa 

Daca PPCI nu poate fi efectuata intr-un interval de timp adecvat, independent de 
nevoia de transfer urgent, trebuie luata in considerare initierea imediata a fibrinolizei, 
cu cxccptia existentci unei contraindicatii. Pentru acei pacicnti cu contraindicate 
pentru fibrinoliza, PCI ar trebui incercata in ciuda intarzierilor Hind o solutje mai 
buna decat lipsa completa a terapiei de reperfuzie. Pentru pacicnti i cu STEMI care 
prezinta semne de soc, PCI primara (sau bypass-ul aorto-coronarian) este tratamentul 
de reperfuzie preferat. Fibrinoliza trebuie luata in considerare doar daca PCI este 
intarziata substantial. 


[h3]Triajul §i transferul inter-spital pentru PCI primara 

Riscul de deces, reinfarctizare si accident vascular este redus daca pacicnti i cu 
STEMI sunt transferal prompt din spitalele comunitare intr-un centru tcrtiat cu 
posibilitate de PCI. 82, 94, 95 Este inca neclar daca fibrinoliza imediata (in prespital sau 
in spital) sau transferul pentru PPCI este superior pentru pacicnti i tineri cu infarct 
anterior care se prezinta in interval de <2-3 ore de la debut. 87 Transferul pacientilor 
pentru PPCI este rezonabil pentru cei care se prezinta la mai mult de 3 ore dar mai 
putin de 12 ore de la debutul simptomelor cu conditia ca transferul sa poata fi efectuat 
rapid. 

[D]Asocierea dintre fibrinoliza §i intervenfia coronariana percutana 

Fibrinoliza si PCI pot fi utilizate intr-o varietate de combinatii pentru a 
restabili fluxul sanguin coronarian si perfuzia miocardica. Exista mai multe modal i tali 
de asociere a celor doua terapii. Nomenclatura utilizata pentru a descrie PCI in aceste 
regimuri este neuniforma. PCI facilitata este un termen care descrie PCI efectuata 
imediat dupa fibrinoliza, strategia farmaco-invaziva se refera la PCI efectuata de 
rutina in interval de 2 pina la 24 de ore de la fibrinoliza iar PCI de salvare este 
definita ca PCI efectuata dupa o fibrinoliza csuata (cvidcntiata prin rczolupe <50% a 
supradenivelarii de segment ST la 60-90 de minute dupa tenninarea fibrinolizei). 
Aceste strategii sunt distincte de PCI de rutina in care angiografia si intcrventia sunt 
efectuate la cateva zile dupa o fibrinoliza reusita. Mai multe studii si metaanalize au 
aratat o evolutie nefavorabila cind PCI de rutina este efectuata imediat sau cat mai 
rapid posibil dupa fibrinoliza. 48 ’ 95 Prin unnare, PCI facilitata de rutina nu este 
recomandata chiar daca ar putea exista anumite subgrupuri specifice de pacicnti care 
ar putea obtine beneficii prin aceasta procedura. 96 Este rezonabila efectuarea 
angiografiei si a PCI cind este necesar, la pacicnti i cu fibrinoliza csuata conform 
semnelor clinice si/sau rezolutici insuficiente a segmentului ST. 97 
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in cazul unei fibrinolize clinic reunite (evidential;! prin semne clinice si 
rezolupe >50% a segmentului ST), intirzierea angiograliei citeva ore dupa fibrinoliza 
(abordarea ’’farmaco-invaziva ”) s-a dovedit ca imbunatatcstc prognosticul. Aceasta 
strategic implied transferul precoce pentru angiogralie si PCI daca este necesar dupa 
tratamentul fibrinolitic. 98 ’ 99 


[h2] Situatii speciale : 


[h3]§ocul cardiogen 

§ocul cardiogen (si intr-o oarecare masura insuficicnta severa de ventricul 
stang) este una dintre complicatiile SCA si are o mortalitate mai mare de 50%. §ocul 
cardiogen in STEMI nu este o contraindicate pentru librinoliza dar PCI este 
tratamentul de electie. Revascularizarea precoce (de ex. PPCI, PCI precoce dupa 
librinoliza) este indicata pentru acei pacien(i care dezvolta §oc in primele 36 de ore de 
la debutul simptomelor de IMA si care sunt potrivi(i pentru rcvascularizatic. 100 

Se suspecteaza infarctul de ventricul drept la pacicntii cu infarct inferior, 
semne clinice de soc si ascultatic pulmonara normala. Supradenivelarea de segment 
ST >lmm in derivatia V4R este un indicator util de infarct de ventricul drept. Accsti 
pacicnti au o mortaliate intra-spital de pana la 30% si multi dintre ei au benelicii 
importante prin terapia de reperfuzie. Se evita nitratii si alte vasodialtatoare si 
hipotensiunea este tratata cu fluide administrate intravenos. 


[h3]Reperfuzia dupa RCP reu§ita 

Boala coronariana ischemica este cea mai freeventa cauza de oprire cardiaca 
produsa in prespital. Multi din accsti pacicnti vor avea ocluzie coronariana acuta cu 
semne de STEMI pe ECG, insa oprirea cardiaca secudara ischemiei cardiace se poate 
produce si in absenta acestor semne. Mai multe serii de caz au aratat ca angiograda si, 
daca este necesar, PCI este fezabila la pacicntii cu restabilirea circulatiei spontane 
(ROSC) dupa oprire cardiaca. La cei mai multi pacicnti ocluzia coronariana si 
stenozele de grad inalt pot fi identi Ucate si tratate. Fibrinoliza poate fi o alternativa la 
pacien(ii cu semne ECG de STEMI. 101 De aceea, la pacien(ii cu STEMI sau cu BRS 
nou instalat pe ECG dupa ROSC dupa oprire cardiaca instalata in prespital, trebuie 
luata in considerare angiografia imediata si interventia percutana sau fibrinoliza. 102 ’ 
103 Este rezonabila efectuarea imediata a angiograliei §i a PCI la pacien(ii selecta(i 
chiar in absenta supradenivelarii de ST pe ECG sau a semnelor clinice care sa fi 
precedat oprirea cardiaca cum ar fi durerea toracica. Este rezonabila introducere 
terapiei fibrinolitice in protocolul post-oprire cardiaca standardizat ca parte a 
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strategiei de Tmbunatatirc a prognosticului . 104 Terapia de reperfuzie nu trebuie sa 
excluda alte strategii terapeutice inclusiv hipotermia terapeutica. 


[hl]Preven(ia primara §i secundara 

Intcrvcntiilc preventive la pacientii cu SCA trebuie innate precoce dupa 
intemarea in spital si trebuie continuate daca acestea sunt deja in desfasurare. 
Masurile pro filactice imbunatatcsc prognosticul prin reducerea numarului de 
evenimente cardiace adverse majore. Profilaxia medicamentioasa include 
betablocantele, inhibitorii de enzima de conversie (IEC), i n h i b i tori i b locanti i de 
receptori de angiotensina (ARB) si statine si de asemenea tratamentul de baza cu ASA 
§i, daca sint indicate, thienopiridinele. 


[h2]Betablocantele 

Mai multe studii, deslasurate in principal in era pre-reperfuzie, indica scaderea 
mortal itati i, a incidcntci reinfarctizarii si a rupturii cardiace si de asemenea reducerea 
incidcntci fibrilatici ventriculare si a aritmiilor supraventriculare la pacientii tratati 
precoce cu betablocante. 10j Betablocada intravenoasa poate reduce mortalitatea la 
pacientii care vor efectua PPCI si care nu sunt in terapie orala cu betablocante. 

Studiile sint foarte heterogene din punct de vedere al momentului inticrii 
tratamentului. Exista o paucitate de date despre administrarea in prespital sau in UPU. 
Mai mult, studiile recente indica cresterea riscului de soc cardiogen la pacientii cu 
STEMI, chiar daca incidenta tahiaritmiilor severe este redusa de betablocada . 106 


Nu exista date care sa sustina administrarea de rutina de betablocante 
intravenos in prespital sau in faza initiala in UPU. Ar putea li indicata in situatii 
speciale cum ar li hipertensiunea severa sau tahiaritmiile, in absenta 
contraindicatiilor. Este rezonabila initierea terapiei orale cu betablocante in doze mici, 
imediat dupa ce pacientul a fost stabilizat. 


[h2]Antiaritmicele 

Nu exista dovezi care sa sustina utilizarea profilaxiei antiaritmice dupa SCA. 
Fibrilatia ventriculara (FV) este responsabila pentru cele mai multe decese prin SCA ; 
incidenta FV este mai mare in primele ore dupa debutul simptomelor. Acesta explica 
de ce majoritatea studiilor au fost efectuate cu scopul de a demonstra efectul 
profilactic al terapiei antiaritmice . 107 Au fost studiate efectele drogurilor antiaritmice 


403 



(lidocaina, magneziu, disopiramida, mexitil, verapamil, sotalol, tocainamida) 
administrate pro H lactic la pacicntii cu SCA. Profilaxia cu lidocaina reduce incident 
FV dar poate crcstc mortalitatea. 108 Tratamantul de rutina cu magneziu la pacicntii cu 
IMA nu reduce mortalitatea. Profilaxia antiaritmica cu disopiramida, mexitil, 
verapamil sau alte antiaritmice administrate in primele ore de cvolutje ale unui SCA 
nu reduc mortalitatea. Din acest motiv, profilaxia antiaritmica nu este recomandata. 


[h2]Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei §i blocantii de receptori de 
angiotensina 

Administrarea orala de IECA reduce mortalitatea la pacicntii cu IMA cu sau 
fara terapie de reperfuzie precoce. Efectele benefice sunt mult mai pregnante la 
pacicntii cu infarct anterior, cu semne de congestie pulmonara sau cu fractie de cjectie 
a ventriculului stang <40%. Nu se administreaza IEC daca tensiunea arteriala sistolica 
este mai mica de 100 mmHg la admisia in spital sau daca exista contraindicate 
cunoscuta pentru aceste droguri. A fost remarcat un trend de crestcre a mortal i tali i 
daca IEC sint administrati intravenos in primele 24 de ore de la debutul simptomelor. 
Din acest motiv se administreaza IEC pe cale orala in primele 24 de ore de la debutul 
simptomelor la pacicntii cu IMA, indiferent de strategia de reperfuzie planificata, mai 
ales la pacicntii cu infarct anterior, congestie pulmonara sau cu frac(ie de cjectie a 
ventriculului sting mai mica de 40%. Nu se administreaza IEC intravenos in primele 
24 de ore de la debutul simptomelor. Se administreaza un blocant de receptori de 
angiotensina (ARB) la pacicntii cu intolerant! la IEC. 109 ’ 110 


[h2]Statinele 


Statinele reduc incidcnta evenimentelor cardiovasculare adverse majore cand 
sunt administrate precoce in primele zile de la debutul SCA. 111, 112 initicrea terapiei cu 
statine trebuie luata in considerare in interval de 24 de ore de la debutul simptomelor 
de SCA daca nu exista contraindicajii (valorile (inta de LDL- colesterol <80mg/dl [2,1 
mmoli/L]). Daca statinele erau deja initiate, administrarea nu ar trebui intrerupta. 113 
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Tabelul 5.1 Contraindicajiile fibrinolizei 


Contraindicalii absolute 

Accident vascular hemoragic sau accident vascular de origine necunoscuta, 

oricmd in istoricul medical al pacientului 

Accident vascular ischemic in ultimele 6 luni 

Leziuni sau neoplasme la nivelul sistemului nervos central 

Trauma majora recenta/interventic chirurgicala/traumatism cranian (in 

ultimele 3 saptamani) 

Singerare gastrointestinala in ultima luna 
Coagulopatie documentata 
Disecfia de aorta 

Contraindica(ii relative 

Atac ischemic tranzitor In ultimele 6 luni 
Terapie anticoagulants orala 
Prima saptamina postpartum 
Punctii venoase necomprimabile 
Resuscitare traumatizanta 

Hipertensiune refractara (tensiune arteriala sistolica >180 mmHg) 

Patologie hepatica avansata 
Endocardita infectioasa 
Ulcer peptic activ 

* Conform protocoalelor Societatii Europene de Cardiologie 
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[hi] Introducere 

Aceste ghiduri referitoare la suportul vital pediatric se bazeaza pe doua principii de 
baza: 

1) incidenfa bolilor grave, in special a stopului cardio-respirator, precum §i a 
traumatismelor este mult mai mica la copii decat la adulfi; 

2) in cazul majoritapi urgcnfclor pediatrice cei care intervin primii nu sunt pediatrii 
spccializap sau au o experienfa limitata in urgcnfclc pediatrice. De aceea, ghidurile 
referitoare la suportul vital pediatric trebuie sa includa cele mai bune dovezi 
disponibile §i trebuie sa fie in acela§i timp simple §i fezabile. De asemenea, trebuie sa 
recunoasca diferenfele care exista intre infrastructurile medicale de urgenfa nap on ale 
§i locale §i sa permita o abordare flexibila acolo unde este necesar. 

[hi] Procesul 

Consiliul European de Resuscitare (ERC) a publicat ghiduri referitoare la suportul 
vital pediatric (SVP) in 1994, 1998, 2000 si 2005 1 " 5 . Ultimele 2 edifii s-au bazat pe 
Acordul International Stiinpfic publicat de Comitetul International de Legatura 
referitor la Resuscitare (ILCOR). 6 8 Acest proces a fost repetat in 2009/2010 §i 
acordul referitor la baza stiinfifica impreuna cu recomandarile de tratament au fost 
publicate simultan in revistele Resuscitation, Circulation si Pediatrics. 9,10 Grupul de 
lucru pentru SVP din cadrul ERC a dezvoltat ghidurile ERC referitoare la SVP 
bazandu-se pe acordul referitor la baza stiinpfica, recomandarile privind tratamentul 
§i literatura stiinpfica de specialitate. Ghidurile pentru resuscitarea sugarilor sunt 
abordate in capitolul 7. 11 

[hi] Sumarul schimbarilor fa|a de edifia din 2005 a ghidurilor 

Schimbari la nivelul ghidurilor au fost facute ca raspuns la aparifia unor noi dovezi 
§tiinfifice convingatoare si pentru a se simplifica rcfincrca §i invafarea. Ca si pana 
acum, in domeniul pediatric numarul dovezilor stiinpficc de buna calitate este redus. 
De aceea, pentru a facilita §i sprijini diseminarea si implementarea ghidurilor de 
resuscitare pediatrice au fost facute schimbari doar acolo unde au aparut argumente 
§tiinfifice de prima mana si pentru a se asigura concordanfa cu protocoalele de 
resuscitare pentru adulp. Fezabilitatea aplicarii acclorap protocoale pentru adulp si 
copii ramane un aspect important de studiat. Schimbari majore ale ghidurilor includ: 

[h2] Recunoa§terea stopului cardiac 

Cadrele medicale nu pot stabili cu certitudine prezenfa sau absenta pulsului in cazul 
copiilor sau sugarilor in mai pupn de 10 secunde. 12,13 De aceea palparea pulsului nu 
poate fi folosita ca singura metoda de a pune diagnosticul de stop cardiac si a nevoii 
de compresii toracice. Daca victima este inconsticnta, nu respira normal, §i deci nu 
exista semne de viafa, salvatorii laici trebuie sa inceapa RCP. Cadrele medicale 
trebuie sa caute semne de viafa si daca au incredere in tehnica lor de palpare a 
pulsului o pot adauga pentru a diagnostica stopul cardiac si pentru a decide daca 
trebuie sa inceapa compresiile toracice sau nu. Decizia de a incepe RCP trebuie luata 
in mai pupn de 10 secunde. Punctele de palpare a pulsului se aleg in funefie de varsta 
copilului: artera carotida (copii), artera brahiala (sugari) sau artera femurala (copii §i 
sugari). 14,15 
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[h2] Raportul compresie ventilate 

Raportul compresii vcntilati i folosit la copii depinde de numarul de salvatori, unul sau 
mai multji . Astfel, salvatorii laid care de obicei Invata doar tehnici cu un salvator 
trebuie sa fie instruiti sa utilizeze un raport de 30 de compresii la 2 vcntilati i care este 
la fel ca in cazul protocoalelor pentru adulti, fapt care permite oricarei persoane 
instruite in SVB sa resusciteze copii cu un minim de informatie aditionala. 

Salvatorii profcsionisti trebuie sa invetc si sa foloseasca un raport vcntilati i compresii 
15:2 a§a cum a fost validat in studiile pe animale §i pe manechine. 17 " 21 Acest ultim 
grup care ar trebui sa fie compus din cadre medicale profesioniste ar trebui sa 
beneficieze de o formare intensiva axata special pe resuscitarea pediatrica. Simplitatea 
instruirii ar avea de suferit daca ar fi predat un raport vcntilatic compresie diferit 
pentru cazul in care ar fi fost prezcnti doi sau mai multi salvatori laici. Cadrele 
medicale profesioniste pot folosi raportul 30:2 daca sunt singuri, mai ales in cazul in 
care nu pot obtine un numar adecvat de compresii din cauza dificultatii de a efectua 
tranzitia intre compresie si vcntilatic. Ventilatia ramane o components foarte 
importanta a RCP mai ales in cazul stopurilor care au ca si cauza asfixia. 22 Oricum, 
salvatorii care nu sunt capabili sau nu doresc sa efectueze ventilatia gura-la-gura 
trebuie sa fie incurajati sa efectueze RCP bazata doar pe compresii. 

[h2] Calitatea RCP 

Tehnica compresiilor pentru copii include compresia cu doua degete pentru salvatorul 
individual si tehnica inconjurarii cu cele doua police pentru doi sau mai multi 
salvatori. 23 " 27 

Pentru copiii mai mari poate fi utilizata tehnica de compresie cu una sau doua maini 
in functie de preferintele salvatorului. 28 

Accentul se pune pe adancimea adecvata a compresiilor: cel putin 1/3 din diametrul 
antero-posterior al toracelui la tofi copiii ( aproximativ 4 cm la copilul mic §i 
aproximativ 5cm la copilul mai mare). Dupa aceasta trebuie pus accentul pe relaxarea 
completa a toracelui. Compresiile toracice trebuie efectuate cu un numar minim de 
intreruperi pentru a reduce la maxim intervalele fara flux sangvin. Atat pentru copilul 
mic (nou nascut, sugar) cat si pentru copiii mai mari rata de compresie trebuie sa fie 
de cel putin 100 dar nu mai mare de 120 min" 1 . 

[h2] Defibrilarea 

[h3] Defibrilatoarele automate externe 

Raportarile arata ca utilizarea defibrilatoarelor automate exteme (DAE) este sigura si 
eficienta cand acestea sunt utilizate in cazul copiilor cu varsta mai mare de 1 an. 29,3 °. 
Defibrilatoarele automate exteme sunt capabile sa identifice aritmiile la copii cu 
acurateie; in mod special este extrem de improbabil ca acestea sa indice un soc in mod 
inadecvat. 31 " 33 in consecinta, folosirea DAE este indicata pentm tofi copiii cu varsta 
mai mare de 1 an. 34 Cu toate acestea, daca exista posibilitatea ca un DEA sa 
trebuiasca sa fie folosit pentm copii, cumparatorul trebuie sa verifice daca 
performantele modelului achizitionat au fost testate pentm aritmiile pediatrice. Multi 
fabricanti livreaza acum electrozi si software de uz pediatric care de obicei atenueaza 
intensitatea curentului de icsire la 50-75 J 35 si care sunt recomandate pentm copii cu 
varsta cuprinsa intre I si 8 ani. 36,37 Daca nu sunt disponibile un defibrilator cu soc 
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atenuat sau unul cu reglare manuala, atunci pentru copiii cu varsta peste 1 an se poate 
utiliza un DAE pentru aclulti, ncmodificat. 38 Dovezile in sprijinul recomandarii 
folosirii pentru copii cu varsta mai mica de 1 an sunt limitate la cateva raportari. 39,40 
Incidcnta ritmurilor socabile la copii este foarte redusa exceptand cazurile cand sufera 
de o anumita afcctiune cardiaca. 41+43 In aceste cazuri rare raportul risc/beneficiu poate 
fi favorabil si folosirea unui DAE (de prefcrinta cu atenuator de doza) trebuie sa fie 
luata in considerare. 

[h3] Defibrilatoarele manuale 

Tratamentul pentru fibrilatia ventriculara pediatrica (FV) sau tahicardia ventriculara 
fara puls (TV) ramane defibrilarea imediata. In cadrul SVA la adult recomandarea 
este de a se administra imediat un singur soc dupa care se reia RCP imediat fara a se 
cauta pulsul sau verifica ritmul (vezi scctiunca 4). 44-47 Pentru a se reduce timpul fara 
circulate sangvina, compresiile sternale trebuie continuate in timpul aplicarii 
padelelor sau electrozilor auto-adezivi ca si in timpul reincarcarii (daca dimensiunile 
toracelui copilului pennit aceasta). Compresiile toracice trebuie oprite odata ce 
defibrilatorul este incarcat pentru a se administra socul. Doza ideala de energie pentru 
o defibrilare sigura si eficienta la copii nu este cunoscuta, dar studiile pe animale ca si 
serii mici de cazuri pediatrice raportate arata ca doze mai mari decat 4J kg" 1 
defibrileaza eficient cu efecte secundare neglijabile. 29,37,48,49 Studii clinice facute pe 
copii arata ca doze de 2Jkg _1 sunt ineficiente in cele mai multe cazuri. 13,42,50 Socurilc 
bifazice sunt cel putin la fel de eficiente si produc mai putine disfunctii miocardice 
post-defibrilare decat socurilc monofazice. 36,37,49,51 " 54 

Prin urmare, pentru simplitate si concordanta cu protocoalele SVB si SVA la adult, 
pentru defibrilarea la copii se recomanda o strategic cu un singur soc utilizand o doza 
fixa de 4Jkg _1 (preferabil bifazic, dar monofazic este acceptabil). Folosifi padelele §i 
electrozii cu cea mai mare dimensiune care se potrivesc cu toracele sugarului sau 
copilului in pozitionare antero-laterala sau antero-posterioara fara ca padelele sau 
electrozii sa se atinga intre ele. 13 

[h2] Caile aeriene 

[h3] Sonda de intubate traheala cu balonas 

Sondele de intubatie traheala cu balonas pot fi utilizate in siguranta la sugari si copii 
mici. Marimea trebuie aleasa aplicand o formula de calcul valida. 

[h3] Presiunea cricoidiana 

Siguranta si valoarea utilizarii presiunii cricoidiene nu este clara. De aceea aplicarea 
presiunii cricoidiene trebuie modificata sau intrerupta daca ingreuneaza ventilarea, 
viteza de intubare sau face manevra mai dificila. 

[h3] Capnometria 

Monitorizarea dioxidului de carbon (C0 2 ) expirat, in special prin capnografie, este 
utila pentru a confirma pozitionare corecta a sondei de intubatie si este recomandata 
in timpul RCP pentru a ajuta la evaluarea si optimizarea calitatii resuscitarii.. 

[h2] Titrarea oxigenului 
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Bazat pe numarul din ce in ce mai mare de dovezi privind potcntialului efect nociv al 
crestcrii conccntratici de oxigen in sange dupa un stop cardiac, odata restabilita 
circulatia spontana oxigenul inspirat trebuie titrat pentru a limita riscul hiperoxemiei. 

[h2] Sistemele de raspuns rapid 

Implementarea unui sistem de raspuns rapid in sectiile de pediatrie ar putea reduce 
ratele stopurilor cardiac si respirator precum si mortalitatea intraspitaliceasca. 

[h2] Subiecte noi 

Subiecte nou incluse in ghidurile 2010: afcctiuni datorate tulburarilor de transport la 
nivelul canalelor ionice (se pune in evidenta importanta autopsiei si ulterior testarea 
familiei) si cateva noi circumstance speciale: trauma, ventricul unic, pre si post 
intcrventic reparatorie in stadiul 1, stare post procedura Fontan si hipertensiunea 
pulmonara. 

[hi] Terminologie 

In urmatorul text forma masculina de exprimare o include pe cea feminina iar copil se 
refera atat la sugar cat si la copil atata timp cat nu se specified altfel. Termenul nou 
nascut se refera la un nou nascut imediat dupa nastcre pana la varsta de 4 saptamani. 
Un sugar este un copil sub varsta de un an, iar termenul copil se refera la copiii intre 1 
an si instalarea pubertatii. De la instalarea pubertatii copii sunt numiti adolescenfi 
pentru care se aplica reglementarile in vigoare la adult. In plus, este necesar sa se 
faca o difercnta intre copii sub un an si alti copii deoarece exista cateva difc rente 
importante referitor la diagnostic si la tehnicile intcrventionale intre cele doua 
grupuri. Instalarea pubertatii, care este stars itul fiziologic al copilariei, este cel mai 
logic reper pentru limita superioara a varstei pana la care se utilizeaza protocoalele 
pediatrice. Daca apare o eroare de evaluare si victima se dovcdcstc a fi un adult tanar, 
e prtin probabil sa provocam prejudicii terapeutice victimmei caci studiile facute 
asupra etiologiei au demonstrat ca pattern-urile pediatrice ale stopului cardiac se 
continua in cazul adultului tanar. 54 

[hi] 6A. Suportul Vital de baza pediatric 

[h2] Secven[a acliunilor 

Savatorii care au fost instruiti pentru SVB la adult si nu au cunostinte specifice legate 
de resuscitarea pediatrica ar trebui sa utilizeze sccvcnta de la adult deoarece rezultatul 
este mult mai rau daca nu se face nimic. Cadre nemedicale care doresc sa invete 
resuscitarea pediatrica deoarece sunt responsabili de copii (cum ar fi: profesori, 
asistente medicale scolare, salvatori), trebuie instruiti ca este preferabil sa se modifice 
sccvcnta BLS de la adult si sa se administreze 5 ventilatii initialc urmate de 
aproximativ 1 minut de RCP inainte de a se merge dupa ajutor (vezi ghidurile SVB 
pentru adult). 

Urmatoarea sccvcnta trebuie urmata de cei care au datoria de a raspunde la urgente 
pediatrice (de obicei echipe medicale) 
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Suportul Vital de Baza Pediatric 



Chemati echipa de resuscitare sau echipa de SVA pediatric 


Fig.6.1 

1. Asigurap-va ca atat copilul cat §i salvatorul sunt in siguranfa 

2. Verificati daca copilul este con§tient 

• Scuturap u§or copilul si intrebap cu voce tare: E§ti bine? 

3. Daca copilul raspunde verbal sau printr-o mi§care: 

• Lasap copilul in pozipa in care 1-ap gasit (in conditia in care nu este in 
pericol). 

• Verilical.i in ce stare este si chemati ajutor daca este necesar. 

• Verificali starea copilului cu regularitate. 

3B. Daca copilul nu raspunde: 

• Strigap dupa ajutor. 

• Intoarcep cu grija copilul pe spate. 

• Dcschidcp cade respiratorii ale copilului prin hiperextensia capului §i ridicarea 
barbiei. 

O Plasa(i-va mana pe fruntea victimei §i aduccp cu blandeje capul in 
hiperextensie. 

O in acclasi timp cu varful degetului (degetelor) ridicati-i barbia. Nu 
apasap (csuturile moi care se gasesc sub barbie deoarece acestea ar 
putea obstructiona cade respiratorii. 
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0 Daca avcti dificultati la deschiderea cailor aeriene, inccrcati subluxatia 
mandibulei: plasa^i primele 2 degete de la fiecare mana de fiecare parte 
a mandibulei copilului si impinged mandibula inainte. 

Folositi un index ridicat de suspiciune a unor leziuni la nivelul regiunii gatului; daca 
este asa inccrcati sa deschideti caile aeriene doar prin subluxatia mandibulei. Daca 
subluxatia mandibulei singura nu pennite eliberarea cailor respiratorii, adaugati o 
usoara hiperextensie a capului pana cand caile respiratorii sunt libere. 

4. Menfinand caile aeriene deschise, priviti, ascultap §i simtiti .Pentru a va da 
seama daca exista respiratii normale apropiindu-va fa|a de cea a copilului §i 
privind spre toracele acestuia: 

• Priviti ca sa obscrvati miscari ale toracelui. 

• Asculta^i zgomote respiratorii la nivelul nasului si gurii copilului . 

• Simt4i suflul aerului pe obraz. 

In primele cateva minute dupa un stop cardiac copilul ar putea prezenta o rcspi ratio 
gafaita, lenta, neregulata. Priviti, ascultati si simtiti pentru nu mai mult de 10 sec. 
Inainte de a decide-daca avcti un dubiu cat de mic asupra faptului daca respira normal 
sau nu, actionati ca si cand nu ar respira nonnal. 

5A. Daca copilul respira normal: 

• Intorccti copilul pe o parte in pozitie laterala de siguranta (vezi mai jos). 

• Trimitcti sau mcrgeti dupa ajutor; apclati numarul local de urgcnta pentru o 
ambulanta. 

• Verilicati daca rcspiratia este continua. 

5B. Daca respirafia nu este normala sau absenta : 

• Indepartati cu grija orice obstacol evident din caile respiratorii. 

• Administrati cinci vcntilatii de salvare initiate. 

• in timp ce administrati vcntilatiilc de salvare inccrcati sa va dati seama daca 
exista vreo obstructic sau daca pacientul tuscstc ca raspuns la actiunea 
dumneavoastra. Aceste raspunsuri sau absenta lor vor fi parte integranta din 
vcrilicarea “semnelor de viata” despre care vom vorbi mai departe. 

Ventilafie artificiala pentru un copil mai mare de un an. (Figura 6.2) : 
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Fig.6.2 

• Asigurati-va ca victima are capul in hiperextensie §i barbia ridicata. 

• Pensap partea moale a nasului inchizand narile cu ajutorul indexului §i 
policelui mainii de pe fruntea victimei. 

• Permitep gurii victimei sa se deschida ,dar mcnpncp-i barbia ridicata. 

• Inspirap si plasap-va buzele in jurul gurii copilului asigurand o buna 
ctanscitatc. 

• Insuflap constant in gura victimei pentru 1-1,5 sec urmarind expansionarea 
toracelui. 

• Menpnep capul in hiperextensie indcpartap-va gura de victima si privip cum 
toracele revine la dimensiunile de repaus in timp ce expira. 

• Inspirap din nou si repetap aceasta sccvcnl.a de 5 ori. Verificap clicienta 
ventilapei privind miscarile de expansiune §i revenire toracica, mi§cari care 
trebuie sa fie similare cu cele produse de o respirape normala. 


Ventilapa artificiala la sugar 



Fig.6.3 
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• Asigurati-va ca sugarul are capul in pozitie neutra (capul este usor flectat cand 
acesta se afla in decubit dorsal asa ca o extensie usoara ar putea li necesara) 
iar barbia este ridicata. 

• Inspirati si acopcriti nasul si gura sugarului cu gura dumneavoastra, 
asigurandu-va ca avcti o buna eta nsei talc. Daca gura si nasul nu pot fi 
acoperite in cazul sugarului mai mare, salvatorul poate incerca sa etansczc cu 
gura lui doar nasul sau gura copilului (daca este folosit nasul apropiati buzele 
pentru a preveni pierderea aerului). 

• Insuflati constant in gura si nasul copilului pentru o perioada de 1-1,5 sec, 
suficient pentru a face toracele sa se ridice vizibil. 

• Mcntinandu-i capul in pozitie si barbia ridicata, indcpartati-va gura de victima 
si obscrvati cum toracele revine la dimensiunile de repaus in timp ce aerul 
iese. 

• Inspirati din nou §i repctati aceasta sccvcnta de 5 ori. 

Daca avcti dificultati in a obtine o vcntilatie eficienta atat in cazul sugarilor cat si al 

copiilor este posibil sa avem de-a face cu obstrucfia cailor aeriene. 

• Dcschideti gura copilului si indepartati orice obstacol vizibil. Nu curatati „in 
orb” cu degetul. 

• Asigurati-va ca hiperextensia este adecvata si ca barbia este ridicata evitand 
ca gatul sa fie suprasolicitat de extensie. 

• Daca hiperextensia §i ridicarea barbiei nu au deschis caile aeriene utilizafi 
subluxarea mandibulei. 

• Incercati sa administrati cinci vcntilatii eficiente daca nu avcti succes treccti 
la compresiile toracice. 

6,Verifica(i circulafia 

Folositi cel mult 10 secunde pentru: 

• A cauta semne de viata-acestca includ orice mi scare, tusea sau rcspiratia 
normala (nu si nu respiratiile gafaite, anonnale sau respiratiile neregulate) 

Daca verificafi pulsul asigurati-va ca nu va ia mai mult de 10 secunde. 

In cazul unui copil in varsta de peste 1 an -luati pulsul la nivelul gatului, la carotida. 

La sugar cautati pulsul la nivelul arterei brahiale la nivelul f'ctci mediale a bratului. 

Pulsul femural se palpeaza la nivelul plicii inghinale la jumatate distantci dintre spina 

iliaca antero-superioara si simfiza pubiana. Acest punct de palpare poate fi folosit atat 

la sugar cat si la copilul mai mare. 

7A. Daca suntefi sigur ca pute|i detecta semne de via|a intr-un interval de 10 sec: 

• Continuati ventilatia artiliciala daca este necesar pana cand copilul incepe sa 
respire eficient. 
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• Daca copilul ramane incon§tient intoarccp-1 pe o parte (in pozipc laterala de 
siguran(a). 

• Rccvaluap frecvent starea copilului. 

7B. Daca nu exista semne de via|a, daca nu suntefi siguri ca putefi simti un puls 
cu o frecvenfa mai mare de 60 de batai min' 1 intr-un interval de 10 sec: 

• incepe(i compresiile toracice. 

• Combina(i ventila|ia artificiala cu compresiile toracice. 

Compresiile toracice 

In cazul tuturor copiilor comprimati iumatatea inferioara a sternului. 

Pentru a evita comprimarea abdomenului inferior, idcntificap apendicele xifoid 
gasind unghiul unde coastele inferioare se intalnesc pe linia mediana.Comprimap 
sternul la o la(ime de deget deasupra acestuia; Compresia trebuie sa fie suficient de 
puternica pentru a comprima sternul pe o distanta cel pu(in o treine din diametrul 
antero-posterior al toracelui. Nu va fie frica sa apasap prea tare: „apasa tare si 
repede”. Relaxap complet presiunea si repctap la o rata de cel putin 100/min" 1 (fara a 
depa§i insa 120 min" 1 ). Dupa 15 compresii, aduccp capul in hiperextensie, ridicap 
barbia, §i admini strap 2 ventilapi cficientc.Continuap cu compresiile §i ventilapile 
Intr-un raport de 15:2. Cea mai buna metoda de compresie variaza u§or la copil fa|a 
de sugar. 



Compresiile toracice la sugari 
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Fig. 6.4 


Salvatorul singur comprima stemul cu varful a doua degete. Daca sunt prezen^i doi 
sau mai mulp salvatori, folositi tehnica incercuirii. Plasap ambele police unul langa 
altul pe jumatatea inferioara a stemului (ca mai sus) cu varfurile indreptate in dirccpa 
capului copilului. Cu celelalte degete cuprindeti partea inferioara a cutiei toracice a 
copilului sustinand spatele cu varfurile degetelor. Pentru ambele metode comprimati 
sternul pe o di stanza egala cu cel pupn o treime din diametral antero-posterior al 
toracelui sugarului. 



Compresiile sternale pentru copii mai mari de un an 
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Fig.6.5 §i 6.6 


Plasafi podul palmei deasupra jumatafii inferioare a sternului (ca mai sus). Ridicap 
degetele pentru a va asigura ca presiunea nu este aplicata pe coastele copilului. 
Poziponati-va vertical deasupra pieptului victimei §i, cu bratul cu cotul intins 
comprimap sternul pe o distant egala cu cel pupn o treime din diametrul antero- 
posterior al toracelui. In cazul copiilor mai mari sau al salvatorilor mai scunzi acest 
rezultat poate fi obtinut cel mai us or folosind ambele bratc cu degetele intrepatrunse. 

8. Nu intrerupeti resuscitarea pana cand: 

• Copilul prezinta semne de viafa (se ridica, se mi sea, deschide ochi, respira 
nonnal sau este palpat un puls bine definit cu o frecvenfa mai mare de 60 min" 

• Ajutorul calificat sose§te §i preia cazul 

• Suntcp epuizat 

[h2] Cand sa chemati ajutor 

Obtincrca ajutorului calificat cat mai repede este vital pentru salvatori atunci cand un 
copil intra in colaps. 

• Atunci cand numarul salvatorilor este mai mare de unu, un salvator va incepe 
resuscitarea in timp ce alt salvator va pleca dupa ajutor. 

• Daca este prezent un singur salvator resusciteaza pentru aproximativ 1 minut 
inainte de a se pleca dupa ajutor. Pentru a reduce la minim perioadele de 
intrerupere a RCP sugarul sau copilul mic pot fi purtafi de catre salvator in 
timp ce acesta merge dupa ajutor. 

• Singura cxccptic de la resuscitarea timp de 1 minut inainte de a merge dupa 
ajutor este in cazul in care salvatorul este martor la instalarea colapsului §i este 
singur. In acest caz este posibil ca stopul sa fie cauzat de o aritmie §i copilul 
va avea nevoie de defibrilare. Plecafi imediat dupa ajutor daca nu este nimeni 
care sa faca asta pentru dumneavoastra. 
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[h2] Pozijia laterala de siguranta 


Un copil inconsUent cu calea aeriana libera, si care respira normal, trebuie sa fie 
intors pe o parte in pozitia de siguranta. 

Exista cateva pozilii de siguranta; acestea au toate ca scop sa previna obstrucfia cailor 
respiratorii §i sa reduca probabilitatea ca lichide cum ar fi: saliva, secre|iile sau 
lichidul de varsatura sa patrunda in caile aeriene superioare. 

In ceea ce privcstc pozitia laterala de siguranta exista cateva principii impotante de 
urmat: 


• Plasati copilul intr-o pozitic cat mai apropiata de pozitia laterala ideala, cu 
gura indreptata in jos, fapt care ar trebui sa favorizeze drenarea libera a 
fluidelor. 

• Pozitia ar trebui sa fie stabila. In cazul unui sugar, pentru a se obtine 
stabilitatea poate fi nevoie de plasarea unei perne mici sau a unei paturi rulate 
de-a lungul spatelui pentru a mcntine pozitia si a preintampina ca prin 
intoarcere copilul sa ajunga in decubit dorsal sau ventral. 

• Evitati orice presiune asupra pieptului copilului care ar putea ingreuna 
respiratia 

• Trebuie sa fie posibil sa intoarccti copilul in lateral si pe spate si inapoi in 
pozitia de siguranta usor si sigur tinand cont de posibilitatea cxistentci unor 
leziuni ale coloanei vertebrale cervicale prin tehnici de stabilizare a coloanei 

• Schimbati cu regularitate parti le pe care este intors copilul (de ex.tot la 30 de 
minute) pentru a evita aparitia leziunilor datorate punctelor de presiune 

• Pozipa laterala de siguranta utilizata la adult poate fi utilizata si la copil. 

[h2] Obstruc(ia cailor aeriene prin corpi straini 

La conferinta din 2010 asupra consensului stiintific nu au fost prezentate dovezi noi. 
Loviturile pe spate, compresiile toracice si abdominale toate cresc presiunea intra- 
toracica si pot duce la eliminarea corpului strain din caile aeriene. In jumatate din 
situatii pentru eliminarea corpului strain care cauzeaza obstructia este nevoie sa se 
aplice mult decat o tehnica. 55 Nu exista date care sa indice care masura sa fie utilizata 
prima sau in ce ordine trebuie aplicate acestea. Daca una nu are succes incercati-le pe 
celelalte prin rotate pana cand caile aeriene sunt eliberate. 

Algoritmul aplicat la copii pentru obstruc(ia cailor aeriene prin corp strain (OCACS) a 
fost simplificat si aliniat cu versiunea pentru adult din ghidurile 2005; aceasta 
continua sa fie sccvcnta recomandata pentru OCACS. Diferenta cea mai semnificativa 
fata de algoritmul pentru adult este ca compresiile abdominale nu trebuie utilizate la 
sugar. Desi compresiile abdominale au cauzat leziuni la toate grupele de varsta, riscul 
este semnificativ mai mare in special la sugari si copiii mici. Aceasta se intampla din 
cauza ca datorita pozitici orizontale a coastelor viscerele din partea superioara a 
abdomenului sunt mult mai expuse la traumatisme. 

Din acest motiv ghidurile pentru tratamentul OCACS sunt diferite la sugar fata de 
copii. 
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[h3] Recunoa§terea obstrucfiei cailor aeriene prin corp strain 

Atunci cand un corp strain intra in caile respiratorii, copilul rcactioncaza imediat 
tusind in incercarea de a-1 expulza. Este posibil ca o tuse sanatoasa sa fie mult mai 
eficienta si sigura decat orice manevra pe care ar putea-o face salvatorul. Oricum daca 
tusea este absenta sau ineficienta, si obiectul obtureaza complet caile respiratorii, 
copilul se va asfixia repede. De aceea intervcntiile active pentru inlaturarea OCACS 
sunt necesare numai cand tusea devine ineficienta, dar acestea trebuie incepute rapid 
si eficient. Majoritatea inecurilor cu corp strain la sugari si copii apar in tiinpul jocului 
sau la masa, cand o persoana care are grija de copii este de obicei prezenta; asa meat 
evenimentele sunt freevent observate si intervcntiile sunt initiate cand copilul este 
inca constient. 

Obstructia cailor aeriene prin corp strain este caracterizata prin instalarea brusca a 
suferintei respiratorii ,cu tuse,inec sau stridor (tabelul 6.1). Semne si simptome 
similare ar putea fi asociate cu alte cauze de obstruct) c a cailor aeriene cum ar fi 
larigita sau epiglotita; aceste afcctiuni sunt abordate diferit prin comparatic cu 
OCACS. Suspiciona)i o OCACS daca instalarea a fost brusca, §i daca nu sunt alte 
semne de boala; pot exista indici care sa alerteze salvatorul cum ar fi un istoric care 
cuprinde mancatul sau joaca cu obiete mici imediat inainte de instalarea simptomelor. 

Tabel 6.1 


Semne generate pentru OCSCA 

Martor la episod 

Tuse/Inec 

Instalare brusca 

Istoric recent de alimentare/joaca cu obiecte mici 

Tuse ineficienta 

Tuse eficienta 

Nu vorbeste 

Plange su raspunde verbal la intrebari 

Nu scoate nici un sunet sau tu^cstc fara zgomot 

Tuse zgomotoasa 

Incapabil sa respire 

Capabil sa inspire inainte de a tusi 

Cianoza 

Rcactioncaza adeevat 

Scade nivelul de consticnta 
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[h3] Tratamentul OCSCA 

Tratamentul pediatric al OCSCA 


r 




T 


Evaluati gravitates 


Tuse ineficienta 


T 


Inconstient 
Deschideti calea respiratorie 
5ventilatii 
Incepeti RCP 


Constient 

5 lovituri pe spate 
5 Compresii 

(toracice pentru sugar) 
(abdominale pentru copil >1) 
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Fig. 6.7 


[h4] 1. Siguranja §i asistarea 

Siguranja este de maxima importanta. Salvatorii nu trebuie sa se puna in pericol si 
trebuie sa ia in calcul cea mai sigura modalitate de a interveni pentru copilul care se 
ineaca. 
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• Daca tusea copilului este eficienta nu este necesara nici o manevra externa, 
incurajati copilul sa tuscasca si tineti-1 sub observable. 

• Daca tusea copilului este (sau devine) ineficienta strigafi dupa ajutor imediat 
si vcrilicati starea de consticnta a copilului. 

[h4]2. Copil con§tient cu OCACS 

• Daca copilul este consticnt dar tusea este absenta sau ineficienta, administrati-i 
lovituri pe spate. 

• Daca loviturile pe spate nu elimina OCACS, efcctuati compresii sternale in 
cazul sugarilor si compresii abdominale la copii. Aceste manevre creeaza o 
tuse artificial;!, crescand presiunea intratoracica si dislocand corpul strain. 

[h5] Loviturile pe spate 

[h6] Sugarul 

• Sustineti sugarul intr-o pozitie in decubit ventral cu capul in jos, pentru a lasa 
gravitatia sa ajute la indepartarea corpului strain. 

• Un salvator asczat sau ingenuncheat trebuie sa fie capabil sa sustina copilul in 
poala 

• Sustineti capul copilului plasand policele unei maini la nivelul unghiului 
mandibulei §i unul sau doua degete ale aceleia§i maini in acelafi punct dar de 
partea cealalta a mandibulei. 

• Nu comprimati tcsutul moale de sub mandibula copilului pentru ca aceasta va 
agrava obstructia cailor aeriene. 

• Administrati pana la 5 lovituri putemice cu podul palmei pe spate pe linia 
mediana a spatelui in spatiul interscapular. 

• Scopul este ca fiecare lovitura sa fie capabila sa indeparteze corpul strain si nu 
sa dam toate cele cinci lovituri. 


[h6] Copilul peste 1 an 

• Loviturile pe spate sunt mai eficiente daca copilul este pozitionat cu capul in 
jos 

• Un copil mic poate fi plasat in poala salvatorului ca si un sugar 

• Daca acest lucru nu este posibil sustineti copilul intr-o pozitie aplecata in fata 
si administrati loviturile in spatiul interscapular stand in spatele victimei . 

Daca loviturile pe spate nu reu§esc sa disloce corpul strain, §i copilul este inca 
consticnt, folositi compresiile toracice pentru sugari si compresiile abdominale pentru 
copiii mici. Nu utilizati compresii abdominale (manevra Heimlich) in cazul sugarilor. 

[h5] Compresiile toracice la sugari 
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• I ntoarccti copilul in decubit dorsal cu capul in jos. Aceasta pozitic se obtine in 
siguranta plasand membrul superior liber de-a lungul spatelui sugarului si 
sustinanclu-i zona occipitala cu mana. 

• Sustineti sugarul pe antebratul dumneavoastra care trebuie sa fie plasat de-a 
lungul sau perpendicular pe coapsa dumneavoastra . 

• Identificati reperul pentru compresii toracice (in jumatatea inferioara a 
sternului, aproximativ la o latime de deget deasupra apendicelui xifoid) 

• Efectuaji cinci compresii toracice; acestea sunt similare cu compresiile din 
cadrul RCP dar sunt mai profimde si sunt administrate intr-un ritm mai lent. 

[h5] Compresiile abdominale la copiii cu varsta de peste 1 an 

• Plasati-va in spatele copilului, in picioare sau in genunchi, puneti-va bratcle pe 
sub bratcle copilului si cuprindeti-i torsul. 

• Included pumnul si plasati-1 intre ombilic si apendicele xifoid 

• Prindeti-va pumnul cu cealalta mana si trageti putemic inapoi si in sus 

• Rcpctati maxim de 5 ori 

• Asigurati-va ca presiunea nu este aplicata pe apendicele xifoid sau in partea 
inferioara a cutiei toracice -aceasta poate duce la traumatisme abdominale. 

Dupa efectuarea compresiilor toracice sau abdominale reevaluaji copilul. Daca corpul 
strain nu a fost eliminat continuati seria de lovituri pe spate si compresii toracice 
(pentru sugari) sau abdominale (pentru copii mai mari). Chemati sau trimiteti dupa 
ajutor daca acesta nu este disponibil. Nu lasati copilul nesupravegheat in acest stadiu. 

Daca obiectul este eliminat cu succes evaluati situatia clinica a copilului. Este posibil 
ca o parte din corpul strain sa fi ramas in caile respiratorii si sa cauzeze complicatii. 

La cel mai mic dubiu cereti ajutor medical. Compresiile abdominale pot cauza leziuni 
interne si toate victimele care au fost tratate folosind compresiile abdominale ar trebui 
examinate de catre medic. 5 


[h4] 3. Copii incon§tient cu OCACS 

Daca copilul cu OCACS este sau devine inconsticnt, plasati-1 pe o suprafata plana, 
dura. ChcmaU sau trimiteti dupa ajutor daca acesta nu este inca disponibil. Nu lasatj 
copilul singur in acest stadiu; procedati dupa cum urmeaza: 

[h5] Deschiderea caii respiratorii 

Deschideji gura victimei §i uita(i-va dupa orice corp strain care iese in evidenja. Daca 
vedeti unul, faccti o incercare de a-1 indeparta printr-o singura miscarc cu degetul. Nu 
incercati sa introduccti degetul „in orb” sau sa faccti tentative repetate de extragere, 
acestea ar putea impinge obiectul mai adanc in faringe si sa cauzeze leziuni. 

[h5] Ventilalia artificiala 
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Deschideti calea aeriana utilizand hiperextensia capului/ridicarea barbiei si inccrcati 
sa administrati cinci vcntilatii. Verificati eficicnta ficcarci vcntilatii: daca o insuflare 
nu face pieptul victimei sa se ridice, repozitionati capul inainte de a face urmatoarea 
mcercare. 

[h5] Compresii toracice si RCP 

• Inccrcati sa administrati cinci vcntilatii salvatoare si daca nu exista raspuns 
(miscari, tuse, rcspiratii spontane), trcceti mai departe la compresiile toracice 
fara alta incercare de evaluare a circulation 

• Urmati algoritmul RCP pentru un singur salvator (pasul 7B mai sus) pentru 
aproximativ un minut inainte de a apela SMU (daca acest apel nu a fost deja 
facut de catre altcineva). 

• Cand calea aeriana este deschisa pentru a se incerca ventilarea artificiala, 
inccrcati sa vcdeti daca corpul strain poate fi observat in cavitatea bucala. 

• Daca obscrvati un obiect, inccrcati sa il indcpartati dintr-o singura mi scare cu 
degetul. 

• Daca se pare ca obstruc(ia a fost indepartata, deschide(i §i verifica(i calea 
aeriana ca mai sus; administrati vcntilatii artificiale daca copilul nu respira. 

• Daca copilul i§i recapata starea de constienta si are rcspiratii spontane si 
clicientc, plasati-1 in pozitic laterala de siguranta si monitorizati-i respiratia si 
nivelul de constienta in timp ce asteptati sosirea SMU. 


[hl]6B.Suport vital avansat pediatric 
[h2] Prevenirea stopului cardio-respirator 

La copii, stopurile cardio-respiratorii secundare, cauzate fie de insuficienta 
respiratorie sau insuficienta circulatorie, sunt mult mai freevente decat stopurile 
primare cauzate de aritmii. 56-61 Asa-numitclc stopuri prin asfixie sau stopuri cu cauza 
respiratorie sunt mult mai des intalnite la adultul tanar (de ex. trauma, inec, 
intoxicatic) 62,63 Rata de succes in resuscitarea stopurilor cardio-respiratorii la copii 
este mica; identificarea antecedentelor de insuficienta cardiaca sau respiratorie 
premergatoare stopului este o prioritate, deoarece o interventie rapida si clicienta 
precoce se poate dovedi salvatoare. 

Ordinea evaluarii si a interventiilor pentru orice copii grav bolnav sau traumatizat se 
bazeaza pe principiile ABC. 

• A - calea aeriana - Airway - (Ac pentru calea aeriana si stabilizarea coloanei 
cervicale in cazul copilului traumatizat). 

• B - respiratia - Breathing. 

• C - circulatia - Circulation - (include si controlul hemoragiei la copilului 
traumatizat). 

Intcrventiilc sunt facute corespunzator la fiecare pas al evaluarii, imediat ce 
tulburarile sunt identificate. Nu se trece la urmatorul pas pana cand anomalia 
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constatata la pasul precedent nu a fost tratata si corectata pe cat posibil. Alertarea unor 
echipe de intcrventic rapida pediatrica sau de urgcnte medicale ar putea reduce riscul 
unui stop respirator si/sau cardiac in cazul copiilor spiral izati in alte sectii decat cea de 
terapie intensiva. 64 69 Aceasta echipa ar trebui sa includa cel putin un medic pediatru 
cu cunostinte specifice in domeniu si un asistent medical specializat, si ar trebui sa fie 
chemata sa evalueze orice copil in stare potential critica si care nu este deja pacientul 
scctici de terapie intensiva pediatrica (TI) sau al departamentului de urgcnte 
pediatrice. 

[h3] Diagnosticarea insuficientei respiratorii: evaluarea pa§ilor A §i B 

Evaluarea unui copil aflat in stare potential critica incepe cu evaluarea caii aeriene (A) 
si a respiratiei (B) . Anomaliile de patcnta a cailor respiratorii sau a schimburilor de 
gaze la nivel pulmonar pot duce la insuficicnta respiratorie. 

Semnele insuficicntci respiratorii includ: 

• Frecvenfa respiratorie in afara intervalului normal pentru varsta copilului - 
fie prea rapida fie prea lenta. 

• Initial, travaliu respirator crescut care poate evolua in di recti a travaliului 
respirator inadecvat/scazut pe masura ce pacientul oboseste sau mecanismele 
compensatorii cedeaza, in sop t de zgomote ca stridorul, wheezing-ul, 
horcaituri sau clisparitia zgomotelor respiratorii. 

• Scaderea volumului tidal marcat prin respi ratio superficiala, scaderea 
expansiunii toracice sau diminuarea zgomotelor respiratorii in inspir, la 
auscultate. 

• Hipoxemia (fara/cu oxigen suplimentar) in general identificata datorita 
cianozei dar evaluata cel mai bine prin pulsoximetrie. 

Mai pot exista semne asociate in alte sisteme de organe care fie sunt afectate de 
ventilarea si oxigenarea inadecvata, fie actioneaza pentru a compensa problema 
respiratorie. Acestea sunt detectabile in faza C a evaluarii si includ: 

• Tahicardie cu frecvcnta crescatoare (mecanism compensator in incercarea de a 
crcstc livrarea de oxigen). 

• Paloare. 

• Bradicardia (indicator general al pierderii mecanismelor compensatorii). 

• Alterarea nivelului de constienta (un semn ca mecanismele compensatorii sunt 
dcpasitc). 

[h3] Diagnosticarea insuficien(ei circulatorii: evaluarea pasului C 

Insulicicnta circulatorie (sau socul) este caracterizata printr-un dezechilibru intre 
cererea datorata metabolismului celular si aportul de oxigen si nutrienti prin 
circulate . 70 Mecanismele compensatorii fiziologice conduc la schimbari de frecvenfa 
cardiaca, de rezistcnta vasculara sistemica (care de obicei create ca raspuns adaptativ) 
si de perfuzie tisulara si de organ. Semele de insuficicnta circulatorie includ: 
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• Crestcrea frecvenfei cardiace (bradicardia e un indicator general al pierderii 
mecanismelor compensatorii). 

• Scaderea tensiunii arteriale. 

• Scaderea perfuziei periferice (timp de reumplere capilara prelungit, 
scaderea temperaturii tegumentare, tegumente palide sau marmorate). 

• Puls periferic slab sau absent. 

• Volum intravascular scazut sau crescut. 

• Diureza scazuta §i acidoza metabolica. 

§i alte sisteme pot fi afectate, de exemplu: 

• Frecvcnta respiratorie poate fi initial crescuta, in incercarea de a create aportul 
de oxigen, apoi frecvcnta scade si este insotita de insuficicnta circulatorie 
decompensata. 

• Nivelul de consticnta poate scadea din cauza reducerii perfuziei cerebrale. 

[h2] Diagnosticarea stopului cardiorespirator 

Semnele stopului cardiorespirator includ: 

• Areactivitate la stimuli durcrosi (coma). 

• Apnee sau rcspiratii anormale (gasping). 

• Circulate absenta. 

• Paloare sau cianoza accentuata. 

Palparea pulsului nu este de incredere ca singur determinant al neccsitatii 
compresiilor toracice. 71,72 Daca exista suspiciunea de stop cardiac, §i in absenfa 
semnelor de viata, salvatorii (laici sau profcsionisti) ar trebui sa inceapa RCP daca nu 
sunt siguri ca pot simti un puls central intr-un interval de 10 secunde (sugari - artera 
brahiala sau femurala; copii - artera carotida sau femurala). Daca exista vreun dubiu, 
incepe(i RCP. 72 ’ 75 Daca exista personal calificat in ecocardiografie, aceasta 
invcstigatie ar putea ajuta la detectarea acti vitati i cardiace si ale unor cauze potential 
tratabile ale stopului. 76 Totusi, ecocardiogralia nu trebuie sa interfere cu efectuarea 
compresiilor toracice. 

[h2] Managementul insuficien|ei respiratorii §i circulatorii 

La copii exista multe cauze pentru insulicicnta respiratorie si circulatorie si acestea se 
pot instala gradat sau brusc. Amandoua ar putea fi initial compensate dar in mod 
normal se vor decompensa fara tratament adecvat. Insuficicnta respiratorie sau 
circulatorie netratata va conduce la stop cardiorespirator. Din acest motiv, scopul 
suportului vital pediatric este intcrvcntia rapida si eficienta in cazul copiilor cu 
insuficicnta respiratorie si circulatorie pentru a preveni evolutia spre stopul 
cardiorespirator. 

[h3] Calea respiratorie §i respira(ia 

• Dcschideti calea respiratorie si asigurati o ventilare si o oxigenare adecvata. 
Administrati oxigenul cu flux mare. 
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• Folosi|i monitorizarea respiratorie (in primul rand puls oximetria/Sp02). 

• Pentru obtincrca unei ventilatii si oxigenari adecvate poate fi necesara 
folosirea unor dispozitive auxiliare pentru managements cailor aeriene - 
masca si balon, masca laringiana (ML) sau asigurarea definitiva a caii aeriene 
prin intubatic traheala si vcntilatia cu presiune pozitiva. 

• Foarte rar, poate fi necesara mentinerea caii respiratorii prin metode 
chirurgicale. 

[h3] Circula|ia 

• Incepeti monitorizarea cardiaca (de prima linie - puls oximetria/SpCL, 
electrocardiogralia / ECG si masurarea non-invaziva a tensiunii arteriale). 

• Asigurati abordul vascular. Acesta poate fi intravenos periferic (IV) sau intra- 
osos (10). Daca este deja instalat un cateter venos central, ar trebui utilizat 
acesta. 

• Administrati un bolus de fluide (20ml/kg) si /sau medicamente (cum ar fi 
inotrope, vasopresoare, antiaritmice) in functic de necesitati. 

• Sol u(i i le izotonice cristaloide sunt recomandate ca fluid initial de resuscitare la 
sugarii §i copiii cu orice tip de §oc, inclusiv §ocul septic. 77 ' 80 

• Evaluati si recvaluati copilul continuu, incepand de fiecare data cu caile 
respiratorii apoi cu rcspiratia si in final circulatia. 

• In timpul tratamentului, capnografia, monitorizarea invaziva a tensiunii 
arteriale, analiza gazelor sangvine, monitorizarea debitului cardiac, 
ecocardiografia si saturatia in oxigen a sangelui venos central (SCVO 2 ) ar putea 
fi utile pentru a orienta tratamentul insuficicntei respiratorii si/sau circulatorii. 

[h2] Calea aeriana 

Deschideti calea aeriana utilizand tehnici specifice SVB. Dispozitivele orofaringiene 
si nazofaringiene pentru calea aeriana pot ajuta la mentinerea acesteia. Folositi calea 
orofaringiana doar in cazul copilului inconsticnt, care nu are reflex faringian. Folositi 
marimea adeevata (de la incisivi la unghiul mandibulei), pentru a evita impingerea 
limbii posterior §i obstruc(ia epiglotei sau compresiunea directa asupra glotei. Palatul 
moale al copilului poate fi lezat de introducerea unui dispozitiv orofaringian - evitati 
acest lucru prin introducerea cu grija a acestuia; nu folositi fort a. Canula 
nazofaringiana este de obicei mai bine tolerata in cazul copilului constient sau semi- 
constient (care are reflex faringian eficient), dar nu ar trebui sa fie folosita daca exista 
0 fractura de baza de craniu sau 0 coagulopatie. Adancimea corecta de inserare ar 
trebui sa fie de la nivelul narilor la unghiul mandibulei insa trebuie reevaluata dupa 
inserare. 

Aceste dispozitive auxiliare simple pentru managementul caii aeriene nu protejeaza 
calea aeriana de aspirarea secrctiilor, sangelui sau a continutului gastric. 

[h3] Masca laringiana (ML) 

Desi vcntilatia cu balon si masca ramane metoda de prima linie recomandata pentru 
obtincrca controlului asupra caii aeriene si a ventilatici la copii, ML este un dispozitiv 
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auxiliar acceptabil pentru cadrele instruite sa il folosesca. 81,82 Este eficienta in mod 
special in cazul obstructiilor de cale aeriana cauzate de anomalii supraglotice ale caii 
respiratorii sau daca ventilafia cu balon §i masca nu este posibila. ML nu asigura 
protcctie totala a caii aeriene impotriva aspirarii secrctiilor, sangelui sau continutului 
gastric, de aceea este necesara observarea continua a pacientului. Folosirea ML este 
asociata cu o incidents mai mare a complicatiilor in cazul copiilor mici comparativ cu 
adulfii. 83,84 Alte dispozitive supraglotice de ventilate (de ex. sonda laringian) care au 
fost folosite cu succes in anestezia copiilor, ar putea fi utile in caz de urgcnta, dar 
exista putinc date referitor la folosirea acestor dispozitive in urge n tele pediatrice. 85 

[h3] Intubtia traheala 

Intubatia traheala este metoda cea mai sigura si eficienta de a stabili si mcntine calea 
aeriana, de a preveni distensia gastrica, de a proteja plamanii impotriva aspiratiei 
pulmonare, de a face posibil controlul optim al presiunii in caile respiratorii si de a 
pennite obtinerea presiunii expiratorii pozitive (PEEP) . Calea orala este preferabila 
in timpul resuscitarii. Intubatia oro-traheala este mai rapida si mai simpla, si se 
asociaza cu mai putinc complicatii decat in cazul intubatici nazo-traheale. In cazul 
copilului con§tient, utilizarea judicioasa a anestezicelor, sedativelor §i a 
medicamentelor cu efect blocant neuro-muscular este csentiala pentru a evita 
tentativele multiple de intubatic sau chiar esccul acesteia. 86 9j Anatomia caii aeriene la 
copil difera semnificatifv de de cea a unui adult; de aceea, pentru intubarea unui copil 
este necesara o formare speciala si expericnta. Examinarea clinica si capnografia 
trebuie sa fie folosite pentru a confirma plasarea corecta a sondei. Sonda traheala 
trebuie asigurata si semnele vitale monitorizate. 96 Este de asemenea csentiala 
planificarea unei tehnici alternative de management a caii aeriene in cazul in care 
traheea nu poate fi intubata. 

In mod curent nu exista recomandari bazate pe dovezi referitoare la stabilirea 
criteriilor legate de conditii, pacient si operator pentru intubatia copiilor in prespital. 
Intubatia in prespital a copiilor trebuie luata in considerare daca: 

1. Calea aeriana si/sau respiratia sunt serios compromise sau sunt amen in talc, 

2. Modul si durata transportului cer asigurarea precoce a caii aeriene (cum ar fi 
transportul aerian) si 

3. Daca operatorul are abilitafile adecvate in managementul avansat al cailor 
respiratorii la copil, incluzand folosirea medicamentelor pentru facilitarea 
intubatici traheale. 97 

[h4] Secven(a rapida pentru induc(ie §i intuba(ie 

Copilul aflat in stop cardiorespirator si in coma profunda nu are nevoie de sedare sau 
de analgezie pentru a fi intubat; altfel, intubarea trebuie precedata de oxigenare 
(ventilarea usoara pe balon si masca este uneori necesara pentru a evita hipoxia), 
sedare rapida, analgezie si utilizarea blocantelor neuro-musculare pentru a reduce la 
minim complicafiile §i riscul de e§ec al intubafiei. 98 Cel care intubeaza trebuie sa fie 
familiarizat si sa aiba expericnta in utilizarea medicamentelor folosite in secvcnta de 
in due tic rapida. Folosirea presiunii cricoidiene ar putea preveni sau limita regurgitarea 
continutului gastric 99,100 dar ar putea distorsiona calea aeriana si sa faca astfel 
laringoscopia si intubatia mai dificile. 101 Presiunea cricoidiana nu ar trebui utilizata 
daca intubatia sau oxigenarea sunt compromise. 


437 



[h4] Marimi ale sondelor traheale 

0 recomandare generala pentru diametrul intern al sondelor traheale (DI) pentru 
diferite varste este aratata in tabelul 6.2 102-107 Acesta este doar un ghid, sonde cu o 
marime mai mare si una mai mica trebuind sa fie intotdeauna disponibile. Marimea 
sondei traheale poate de asemenea sa fie estimata dupa lungimea corpului copilului 
asa cum este masurata de benzile de resuscitare. 108 

Tabel6.2 



Fara balonas 

5 

Cu balonas 

Nou nascu{i 

Prematuri 

Varsta gcstationala in 
saptamani/10 

Nu se folosesc 

Nou nascu{i 

La termen 

3.5 

De obicei nu se folosesc 

Sugari 

3. 5-4.0 

3.0-3. 5 

Copii 1-2 ani 

4.0-4. 5 

3. 5-4.0 

Copil>2ani 

Varsta/4+4 

Varsta/4+3.5* 


[h4] Sonde cu balonas vs sonde fara balonas 

Sondele traheale fara balonas au fost folosite traditional pentru copii cu varsta de pana 
la 8 ani dar sondele cu balonas ar putea oferi avantaje in anumite circumstantc de 
exemplu cand complianta pulmonara este slaba, rczistenta caii aeriene este mare sau 
exista pierderi mari de aer la nivelul glotei. 102,109,110 Folosirea sondelor cu balonas 
face mult mai probabila alegerea sondei de dimensiuni corecte inca de la prima 
incercare. 102,103,111 Sonda trahealacu balonas daca are dimensiunea corecta este la fel 
de sigur pentru sugari si copii (nu pentru nou nascuti) ca o sonda fara balonas daca se 
acorda atcntie amplasarii si marimii sale, ca si presiunii cu care este umflat 
balonul. 109,110,112 Deoarece o presiune excesiva in balonas poate duce la leziuni 
ischemice la nivelul tcsutului laringeal inconjurator si la stenoza, presiunea de 
umplere a balonasului trebuie monitorizata si mcntinuta sub 25 cmt^O. 112 


[h4] Confirmarea amplasarii corecte a sondei 


Deplasarea, plasarea gresita sau obturarea sondei se intampla frecvent in cazul 
copilului intubat §i sunt asociate cu rise crescut de deces. 113114 Nici o tehnica 


individuals nu este 100% sigura pentru a difcrentia intubarea esofagiana de cea 
traheala. 115 ' 117 


Evaluarea pozitionarii corecte a sondei este facuta prin: 

• Observarea laringoscopica a sondei trecand de corzile vocale; 
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• Detectarea volulmului tidal final al C0 2 (prin colorimetrie sau 
capnometrie/grafie) daca copilul are ritm care perfuzeaza (acesta poate li 
observat impreuna cu RCP efectiv dar nu este complet de incredere); 

• Observarea miscarii simetrice a peretelui toracic in timpul vcnti latiei cu 
presiune pozitiva; 

• Observarea condensului in tub in timpul fazei expiratorii a vcntilatiei; 

• Absenta distensiei gastrice; 

• Zgomote respiratorii de intensitate egala auzite prin auscultate bilaterala in 
axile §i in zonele apicale; 

• Absenta zgomotelor produse de intrarea aerului in stomac la ascultatic; 

• Imbunatatirea sau stabilizarea Sp0 2 in intervalul asteptat (semn tardiv!); 

• Imbunatatirea ritmului cardiac inspre valoarea corespunzatoare varstei (sau 
ramanerea in intervalul normal) (semn tardiv!) 

Daca copilul este in stop cardiorespirator si nu se detecteaza C0 2 exhalat in ciuda 
compresiilor toracice adecvate, sau daca exista vreun dubiu, conlirmati pozifia sondei 
traheal prin laringoscopie directa. Dupa plasarea corecta §i confirmarea acesteia 
asigurati sonda traheala si rccvaluati-i pozitia. Mcntineti capul copilului in pozitia 
neutra. Flectarea capului impinge sonda mai adanc in trahee in timp ce extensia 1-ar 
putea scoate afara din calea aeriana. 118 

Conlirmati pozitia sondei traheale la jumatatea traheei prin radioscopie toracica; 
varful sondei traheale ar trebui sa lie la nivelul vertebrelor toracice 2 sau 3. 

DOPES este un acronim util pentru cauzele care pot provoca deteriorarea brusca a 
starii unui copil intubat: 

Deplasarea sondei traheale 

Obturarea sondei traheale sau a schimbatorului de caldura si umezeala 
Pneumotorax 

Echipamentul se defecteaza (sursa de gaz, balonul cu masca, ventilatorul, etc) 
Stomacul (distensia gastrica poate altera mecanica diafragmului) 

[h2] Respira(ia 
[h3] Oxigenarea 

La inceputul resuscitarii administrati oxigen in cea mai mare concentrate (100%) . O 
data ce circulatia a fost restabilita administrati suficient oxigen pentru a mentine o 
saturate arteriala (Sa0 2 ) intre 94-98 % 119 ’ 120 

Studii efectuate pe nou nascufi sugereaza cateva avantaje ale utilizarii aerului 
ambiental in timpul resuscitarii (vezi secfiunea 7). 11 ’ 121 " 124 La copilul mai mare nu 
exista dovezi care sa probeze benficind cazul utilizarii aerului in locul oxigenului, asa 
ca utilizati oxigen 100% pentru resuscitarea initial a si dupa restabilirea circulatei 
spontane (ROSC) titrafi fractunea de oxigen inspirata (Fi0 2 ) pentru a obtine o Sa0 2 
in intervalul de 94-98%. In cazul inhalarii de fum (intoxicate cu monoxid de carbon) 
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si anemie severa oricum ar trebui mcntinut un Fi0 2 mare pana cand problema a fost 
rezolvata deoarece in aceste circumstance oxigenul dizolvat joaca un rol important in 
transportul oxigenului. 


[h3] Ventilafia 

Cadrele medicale adesea ventileaza excesiv in timpul RCP §i acest lucru poate fi 
nociv. Hipcrvcntilatia cauzeaza 0 presiune intratoracica crescuta, scaderea perfuziei 
cerebrale si coronariene si rate mai mici de supravictuire la animale si la adulti . 12,1:1 
Desi vcntilatia normala este obiectivul pe durata resuscitarii, este dificil de sti ut cu 
precizie care este volumul pe minut care este administrat.Un ghid simplu pentru a 
administra un volum tidal acceptabil este de a obtinc 0 ridicare usoara a peretelui 
toracic. Folositi un raport de 15 compresii sternale la 2 vcntilatii si frccvcnta de 
compresie de 100-120min" 1 . O data ce circulatia spontana a fost obt inula administrati 
vcntilatii normale (frccvcnta/volum) pe baza varstei victimei si cat mai curand posibil 
prin monitorizarea volumului tidal final al CO 2 si al valorilor gazelor sangvine. 

O data ce calea aeriana a fost protejata prin intubare traheala, continuati vcntilatia cu 
presiune pozitiva la 10-12 respiratii /minut fara a intrerupe compresiile toracice.Avcti 
grija sa va asigurati ca inllatia pulmonara este adecvata pe durata compresiilor 
toracice. Cand circulatia este restabilita, sau daca copilul inca are un ritrn care asigura 
perfuzia, ventilati cu 12-20 respirafii/ minut pentru a obtinc 0 valoare normala a 
presiunii arteriale a dioxidului de carbon (PaCC^). Hipcrvcntilatia si hipovcntilatia 
sunt nocive. 

[h4] VentilaCia cu balon §i masca VBM 

Vcntilatia cu balon si masca (VBM) este clicienta si sigura pentru un copil care are 
nevoie de vcntilatic asistata pentru 0 perioada scurta de tirnp, cum ar ft in conditii de 
prespital sau intr-un departament de urgenta. 114 > 132-135 Evaluati clicienta VBM 
observand ridicarea adecvata a pieptului, monitorizand frccvcnta cardiaca, ascultand 
zgomotele respiratorii si masurand saturatia periferica a oxigenului (Sp02). Orice 
cadru medical cu responsabilitati in tratamentul copiilor ar trebui sa fie capabil sa 
efectueze VBM eficient. 


[h4] Ventila(ia prelungita 

Daca este necesara ventilarea prelungita, beneficiile unei cai aeriene asigurate 
probabil dcpascsc riscurile potentiale asociate cu intubarea traheala. Pentru intubarea 
de urgenfa sunt acceptabile atat sondele cu balonas cat §i cele fara balonas. 

[h3] Monitorizarea respirafiei §i ventilajiei 

[h4] Volumul tidal final al C0 2 (VTFC0 2 ) 

Monitorizarea volumului tidal final al C0 2 (End Tidal C0 2 ) cu un detector 
colorimetric sau cu un capnometru confirma plasarea sondei traheal la copiii cantarind 
mai mult de 2kg, si poate fi folosit in conditii de prespital si spital, dar si in cazul 
transportului copilului. O schimbare de culoare sau prczcnta unei unde capnografice 
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pe durata a patru respiratii ventilate indica faptul ca sonda este in arborele 
traheobronsic in prczenta unui ritm care perfuzeaza si in timpul stopului cardiac. 
Capnografia nu exclude intubarea unei bronhii. Absenta CO 2 expirat pe durata 
stopului cardiorespirator nu garanteaza pozitia gresita a sondei deoarece un volum 
tidal final scazut al C0 2 poate reflecta un flux sangvin pulmonar scazut sau absent. 140 " 

143 

Capnografia poate fumiza in form alii asupra cficicntei compresiilor toracice si poate 
da devreme 0 indicate referitoare la revenirea circulatia spontana. 144,145 Daca 
volumul tidal final al C0 2 ramane sub 15mmHg (2kPa), atunci ar trebui facute 
eforturi de imbunatatire a cal i tali i compresiilor stemale. Trebuie avut grija la 
interpretarea valorilor volumului tidal final al C0 2 in special dupa administrarea de 
adrenalina sau a altor medicamente vasoconstrictoare cand poate aparea 0 scadere 
temporara a valorilor, 146 " 150 sau dupa administrarea de bicarbonat de sodiu cand poate 
avea loc 0 crcstere temporara . 151 Dovezile actuale nu sustin ideea folosirii unei valori 
prag a VTFC0 2 ca indicator pentru intreruperea eforturilor de a resuscita. 

[h4] Dispozitive de detectare esofagiene 

Balonul autogonflabil sau seringa de aspiratic (dispozitive de detectare esofagiana 
DDE) pot fi folosite pentru confirmarea secundara a localizarii sondei traheale la 
copii cu ritm care asigura perfuzia tisulara. 152,153 Nu exista studii asupra folosirii 
DDE la copii in stop cardiorespirator. 

[h4] Pulsoximetria 

Evaluarea clinica a saturarii cu oxigen a sangelui arterial(Sa0 2 ) este nesigura; de 
aceea monitorizati continuu saturatia periferica a oxigenului prin pulsoximetrie 
(Sp0 2 ). Pulsoximetria poate fi imprecisa in anumite conditii de exemplu daca copilul 
este in insuficienta circulatorie, in stop cardiorespirator sau are 0 perfuzie periferica 
slaba. Desi pulsoximetria este relativ simpla, este un indicator slab pentru deplasarea 
sondei traheal. Capnografia detecteaza deplasarea sondei traheal mai repede decat 
pulsoximetria. 154 


[h2] Circulatia 
[h3] Accesul vascular 

Accesul vascular este csential pentru a permite administrarea fluidelor , 
medic amentelor si obtinerea probelor de sange. Accesul venos poate fi dificil in 
timpul resuscitarii unui sugar sau al unui copii. In cazul copiilor in stare critica in 
cazul in care accesul venos nu este posibil cu usurinta, accesul intraosos trebuie luat 
in considerare cat mai devreme posibil, in special daca copilul este in stop cardiac sau 
insuficienta circulatorie decompensata. 1551j7 in orice caz, la copii in stare critica 
daca stabilirea caii venoase nu are succes dupa un minut, introduced un ac intra osos 

155,158 

[h4] Accesul intraosos 

Accesul intraosos reprezinta 0 cale rapida, sigura si eficienta pentru administrarea 
medic amentelor, fluidelor §i produselor din sange. 159 " 168 Timpul necesar pentru 
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instalarea efectelor si timpul necesar pentru a atinge concentratiilc plasmatice 
adecvate este similar cu timpul necesar in cazul folosirii caii venoase centrale. 169,170 
Esantioane din maduva osoasa pot fi utilizate pentru a stabili tipul sau grupa de 
sange, pentru analize chimice ' si pentru masurarea gazelor sangvine (valorile 
sunt comparabile cu cele ale gazelor din sangele venos central daca nu au fost 

1 79 1 7/1 1 7R 1 7C 

injectate medicamente in cavitate) ’ ’ ’ Oricum, mostrele pot defecta 

autoanalizoarele si trebuie folosite de prcferinta in autoanalizoare cu cartus.Spalati 
fiecare medicament cu un bolus de ser fiziologic, pentru a asigura dispersia dincolo de 
cavitatea medulara, si pentru a obtine o distribute mai rapida in circulatia centrala. 
Injcctati bolusuri mari de fluid folosind presiunea manuala. Accesul intraosos poate fi 
mcntinut pana cand accesul IV definitiv a fost stabilit. Beneficiile aduse de 
dispozitivele 10 semiautomate ramane sa fie studiate dar expericntcle preliminare 
arata ca sunt rapide si eficiente pentru obtinerea accesului circulator ’ ’ ’ 

[h4] Accesul intravenos 

Accesul IV periferic asigura conccntratii plasmatice ale medicamentelor si 
raspunsuri clinice echivalente cu accesul central sau 10. 156 - 157 ' 179181 Liniile venoase 
centrale asigura un acces mai sigur pe termen lung dar, comparate cu accesul 10 sau 
IV periferic nu ofera avantaje in timpul resuscitarii. 156,179-181 

[h3] Accesul prin sonda traheal 

Accesul intra osos sau IV sunt net preferate fata de sonda trahealapentru 
administrarea medicamentelor. 182 Rata de absorbtie a medicamentelor administrate pe 
cale traheala variaza mult, dar pentru orientare , au fost recomandate urmatoarele 
doze: 

Adrenalina 100 micrograme/ kg 

Lidocaina 2-3 mg /kg 

Atropina 30 micrograme /kg 

Doza optima pentru naloxona nu este cunoscuta. 

Diluati medicamentul in 5 ml de ser fiziologic si dupa administrare comtinuati cu 

.-i 183-185 

cinci ventilafn. 

Nu administrati medicamente care nu sunt liposolubile (cum ar fi glucoza, 
bicarbonatul, calciul) prin sonda traheala deoarece acestea vor produce leziuni ale 
mucoasei caii aeriene. 

[h2] Fluide §i medicamente 

Expandarea volemica este indicata cand un copil prezinta semne de insuficicnta 
circulatorie in absenta unei supraincarcarii volemice. 186 Solufiile cristaloide izotone 
sunt recomandate drept fluidul initial de resuscitare pentru sugari si copii cu orice fel 
de insuficicnta circulatorie. 

Daca perfuzia sistemica nu este adecvata, administrati un bolus de 20ml/kg dintr-o 
solutic cristaloida izotona chiar daca tensiunea arteriala sistemica este nonnala. Dupa 
fiecare bolus cvaluati starea clinica a copilului utilizand secvcnta ABC pentru a 
decide daca mai este necesar un alt bolus sau este nevoie de alt tratament. 
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Nu exista date suficiente pentru a se face recomandari despre folosirea solutjei saline 
hipertone in insuficicnta circulatorie asociata cu traumatisme craniene sau 
hipovolemie . 187,188 

De asemenea exista date insuficiente pentru a recomanda resuscitarea volemica 
tardiva in cazul copiilor hipotensivi cu trauma inchisa. l89 Evitati solutiile care contin 
dextroza, cu cxceptia cazului in care exista hipoglicemie. 190 193 VIonitorizati 
nivelurile glicemiei si cvitati hipoglicemia; sugarii si copii mici sunt in mod particular 
predispu§i la hipoglicemie. 

[h3] Adenozina 

Adenozina este un nucleotid endogen care produce un bloc atrio-ventricular (AV) de 
scurta durata si impiedica reintrarea prin fasciculul accesor la nivelul nodului AV. 
Adenozina este recomandata pentru tratamentul tahicardiei supraventriculare 
(TSV). 194 Este un medicament sigur deoarece are un timp de injumatatire scurt (10 s); 
administrati-] intravenos la nivelul mebrului superior sau al venelor centrale pentru 
pentru a micsora timpul necesar pentru a ajunge la inima. Administrati rapid 
adenozina urmata de un jet de 3-5 ml de ser fiziologic. 195 Adenozina trebuie utilizata 
cu prudcnta in cazul astmaticilor, blocurilor AV de grad II sau III, sindroamelor cu 
interval QT lung si persoanelor cu transplant cardiac. 

[h3] Adrenalina (epinefrina) 

Adrenalina este o catecolamina endogena cu actiuni putemice adrenergice a. Pi si p 2 . 
Este un medicament de prima linie in algoritmii de tratament ai stopului cardiac 
pentru ritmuri socabile si nesocabilc. Adrenalina induce vasoconstrictic, create 
presiunea diastolica si prin aceasta imbunatatcstc presiunea de perfuzie a arterelor 
coronare, create contractilitatea miocardica, stimuleaza contractile spontane si crcstc 
amplitudinea si frccvcnta fibrilatiei ventriculare (FV), astfel crescand probabilitatea 
defibrilarii cu succes. 

Doza recomandata de adrenalina administrate IV/IO la copii pentru prima doza si 
urmatoarele este de 10 pg/kg. Doza unica maxima este de lmg. Daca este necesar, 
administrati doze suplimentare de adrenalina la llecarc 3-5 minute. Administrarea 
intratraheala de adrenalina nu mai este recomandata, 196 " 199 dar daca aceasta cale este 
utilizata vreodata, doza este de zece ori mai mare. (100 pg/kg). 

Utilizarea unor doze mai mari de adrenalina administrate IV sau 10 nu este 
recomandata de rutina deoarece nu crcstc rata de supravictuire si nici recuperarea 

200 203 

neurologica dupa stopul cardiorespirator. 

O data ce s-a restabilit circulatia spontana, o perfuzie continua cu adrenalina ar putea 
fi necesara. Efectele sale hemodinamice sunt legate de doza; de asemenea exista o 
variabilitate foarte mare a raspunsului de la copii la copii; de aceea, titrati doza pana 
la ob(inerea efectului dorit. Dozele mari administrate in perfuzie pot produce 
vasoconstrictic excesiva, compromitand fluxul sangvin al extremitatilor, mezenteric si 
renal. Adrenalina in doze mari poate cauza hipertensiune severa si tahiaritmii. 204 

Pentru a evita leziunile tisulare este escntial sa administrati adrenalina printr-o linie 
sigura intravasculara (IV sau IO). Adrenalina (si alte catecolamine) este inactivata de 
solutiile alcaline si nu ar trebui sa fie amestecata niciodata cu bicarbonat de sodiu. 205 
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[h3] Amiodarona 

Amiodarona este un inhibitor necompetitiv al receptorilor adrenergici: deprima 
conducerea in tcsutul miocardic si prin urmare incctincstc conducerea AV si 
prclungcstc intervalul QT si perioada refractara. Exceptand cazul in care este 
administrate pentru tratamentul FV refractare/TV fara puls, amiodarona trebuie 
injectata incet (intr-un interval de 10-20 minute) sub monitorizarea tensiunii arteriale 
sistemice si a ECG pentru a evita aparitia hipotensiunii. Acest efect este mai rar in 
cazul solupei apoase. 206 Alte efecte secundare rar mtalnite dar semnificative sunt 
bradicardia si TV polimorfa. 207 

[h3] Atropina 

Atropina accelereaza pace-makerii sinusal si atrial prin blocarea raspunsului 
parasimpatic. Poate create conducerea AV. Dozele mici (<100 pg) pot cauza 
bradicardie paroxistica. 208 in bradicardia cu perfuzie slaba care nu raspunde la 
vcntilatic si oxigenare, medicamentul de prima linie este adrenalina, nu atropina. 

Atropina este recomandata pentru bradicardia cauzata de tonusul vagal crescut sau de 
toxicitatea unor medicamente colinergice. 209-212 

[h3]Calciul 

Calciul este csential pentru functionarea miocardului 213,214 dar folosirea de rutina a 
calciului nu imbunatatcste rezultatele dupa stopul cardio-respirator. 215-217 

Calciul este indicat in prezen(a hipocalcemiei, supradozei de blocante de canale de 

218 220 

calciu, hipermagnezemiei §i hiperpotasemiei. 

[h3] Glucoza 

Datele de la nou-nascu(i, copii §i adul(i indica faptul ca atat hiper- cat §i hipoglicemia 
sunt asociate cu o supravictuirc scazuta dupa stopul cardio-respirator, - dar nu 
este sigur daca exista o relatie de cauzalitate sau mai degraba o asociere. 224 Verilicati 
glicemia plasmatica sau sanguina si monitorizati-o atent in cazul oricarui copii bolnav 
sau trauma tizat, inclusiv dupa stop cardiac. Nu administrati fluide care conti n glucoza 
in timpul RCP decat daca exista hipoglicemie. Evita(i hiper §i hipoglicemia dupa 
ROSC. Controlul strict al glicemiei nu a demonstrat beneficii asupra supravictuirii in 

225 226 

cazul adult) lor comparativ cu controlul moderat ’ si create riscul de hipoglicemie 

227 231 

la nou-nascu(i, copii §i adul(i. 

[h3] Magneziul 

Nu exista dovezi pentru administrarea de rutina a magneziului in timpul stopului 
cardio-respirator. 222 Tratamentul cu magneziu este indicat la copilul cu 
hipomagnezemie documentata sau cu TV prin torsada varfurilor indiferent de 

- 233 

cauza. 

[h3] Bicarbonatul de sodiu 

Nu administrati bicarbonat de sodiu de rutina pe durata stopului cardio-respirator sau 
dupa ROSC. ’ ’ Dupa efectuarea ventila(iilor §i a compresiunilor toracice 

eficiente si dupa administrarea adrenalinei, bicarbonatul de sodiu poate fi luat in 
considerare in cazul copilului in stop cardio-respirator prelungit si/sau acidoza 
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metabolica severa. De asemenea bicarbonatul de sodiu poate fi considerat in cazul 
instabilitafii hemodinamice asociata cu hiperpotasemie sau in managementul 
intoxicafiei cu antidepresive triciclice. Cantitafi excesive de bicarbonat de sodiu pot 
impiedica livrarea oxigenului la tcsuturi, pot produce hipopotasemie, hipernatremie, 
hiperosmolalitate si pot inactiva catecolaminele. 

[h3] Lidocaina 

Lidocaina este mai putin eficienta decat amiodarona pentru tratamentul FV rezistenta 
la delibrilare /TV fara puls la adult 236 si de aceea nu este un medicament de prima 
linie pentru tratamentul FV rezistenta la defibrilare /TV fara puls la copii. 

[h3] Procainamida 

Procainamda incetincstc conducerea intraatriala si prelungcste intervalele QRS si QT. 
Poate fi folosita in tratamentul TSV 237 " 239 sau al TV 240 rezistente la alte medicamente 
in cazul copilului stabil hemodinamic. Totusi datele pediatrice sunt purine si 
procainamida ar trebui folosita cu precaufie . 241,242 Procainamida este un vasodilatator 
putemic si poate cauza hipotensiune: injectati-o incet sub o monitorizare atenta . 243-245 


[h3] Vasopresina-Terlipresina 

Vasopresina este un hormon endogen care actioneaza pe receptori specifici, mediind 
vasoconstrictia sistemica (prin intermediul receptorilor Vi) si reabsorbtia apei la 
nivelul tubilor renali (prin intermediul receptoruluiV2 ). 246 Deocamdata, dovezile sunt 
insuficiente pentru a sustine sau respinge folosirea vasopresinei sau a terlipresinei ca 
o alternative la sau in combinatie cu adrenalina in tulburarile de ritm din stopurile 

247 258 

cardio-respiratorii la adulti si copii. 

Cateva studii au raportat ca terlipresina (un analog cu actiune lunga al vasopresinei cu 
efecte comparabile) imbunatatcstc hemodinamica in cazul copiilor cu soc septic 
refractar cu vasodilatatie, dar impactul asupra supravictuirii este mai putin clar. 255 " 

’ ’ Doua studii pediatrice au sugerat ca terlipresina ar putea fi eficienta in 

nro TCI 

stopurile cardiace refractare. ’ 

Aceste medicamente ar putea fi folosite in cazul stopurilor cardiace refractare la 
administrarea mai multor doze de adrenalina. 

[h2] Defibrilatoarele 

Defibrilatoarele sunt manipulate fie automat fie manual si pot fi capabile sa 
administreze fie socuri monofazice, fie bifazice. Defibrilatoare manuale capabile sa 
administreze cantitatile de energie necesare de la nou-nascuti pana la adulti trebuie sa 
existe in dotarea spitalelor si a celorlalte uni tali sanitare care trateaza copii cu rise de 
stop cardiorespirator. Defibrilatoarele automate externe (AED) sunt pre-setate pentru 
toate variabilele inclusiv doza de energie. 

[h3] Marimea electrozilor adezivi/padelelor pentru defibrilare 
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Alegefi cele mai mari padele disponibile pentru a asigura un contact bun cu peretele 
toracic. Marimea i deala nu este cunoscuta dar trebuie sa existe o separare buna intre 
electrozi. 13 ’ 262 ’ 263 

Marinade recomandate sunt: 

• 4.5 cm diametru pentru sugari §i copii cantarind < 10kg 

• 8-12 cm diametru pentm copii >10 kg (mai mari de un an) 

Pentu a scadea impedanta pielii si toracelui, este nevoie de o interfafa conductoare de 
electricitate intre piele si padele. Padelele preformate cu gel sau electrozii de 
defibrilare auto-adezivi sunt ciicientc. Nu folosifi gel ecogralic, comprese mmuiate in 
solufie salina , padele sau comprese mmuiate in alcool sau gel ecografic. 

[h3] Pozifia padelelor 



Aplicafi padelele ferm in pozifie antero-laterala pe pieptul gol al victimei, o padela 
plasata sub clavicula dreapta iar cealalta in axila stanga (Figura 6.8) . Daca padelele 
sunt prea mari §i exista posibilitatea fonnarii unui arc electric intre padele, una trebuie 
plasata in zona superioara a spatelui , sub omoplatul stang iar cealalta anterior, in 
stanga stemului. Aceasta pozitic este cunoscuta ca pozifia antero-posterioara §i este de 
asemenea acceptata. 

[h3] Forfa optima de presiune pe padele 

Pentru a scadea impedanta transtoracica in timpul defibrilarii, aplicati o fort a de 3 kg 
pentru copiii cantarind <10 kg §i 5 kg pentru copiii mai mari 264>265 in practica, 
aceasta inseamna ca padelele trebuie aplicate ferm. 

[h4] Doza de energie la copii 


446 



Nu este cunoscuta inca doza ideala de energie pentru defibrilarea sigura si eficienta. 
§ocurile bifazice sunt la fel de eficiente si produc mai putinc disfuncti i miocardice 

nr a (\ ri rn nrc 

decat §ocurile monofazice. ’ ’ ' ’ Studiile pe modele animale arata ca se ob(in 
rezultate mai bune cu doze pediatrice de 3-4 J/Kg decat cu doze mai mici, 49 sau doze 
pentru adult. 38 Studii clinice pe copii indica faptul ca doze de 2 J/Kg sunt ineficiente in 
cele mai multe cazuri. ’ ’ Doze mai mari de 4J/Kg (pana la 9J/Kg) au realizat o 
defibrilare eficienta la copii, cu efecte secundare neglijabile. 29,48 Atunci cand se 
utilizeaza un defibrilator manual, energia indicate atat pentru primul soc cat si pentru 
unnatoarele este de 4J/Kg (preferabil bifazic dar este acceptabil si monofazic). 

Daca nu este disponibil niciun defibrilator manual, folositi un DEA care poate 
recunoastc ritmurile socabilc pediatrice. ’ ’ DEA ar trebui echipat cu un atenuator 
de doza care scade energia administrate, la o doza mai mica, mai potrivita pentru 
copii cu varste intre I si 8 am (50-70 J) ’ Daca un asemenea DEA nu este 
disponibil, folositi un DEA standard reglat pentru nivelele de energie de la adult. 
Pentru copii de peste 8 ani, folosifi un DEA standard cu padele standard. Desi 
dovezile in sprijinul recomandarii de folosire a DEA (preferabil cu atenuator de doza) 
la copii sub un an sunt limitate la cateva cazuri raportate 39,40 acest lucru este 
acceptabil daca nu exista alta optiunc. 


[hi] Managementul avansat al stopului cardiorespirator 
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Nu raspunde? 

Nu respira sau are cateva "gasp"-uri 


RCP (5 respiratii initial apoi 1 5:2) 
Atasati defibrilatorul/monitorul 
Cat mai putine intreruperi 


Chemati Echipa 
de Resuscitare 
(Un singur resuscitator, 
intai 1 minut RCP) 



Socabil 

(FV/TVfara puls) 


c 

> 


f 

\ 

1 soc4J/kg 1 



Reluarea 

circulatiei spontane 

v 

> 


k 

) 


Reluati imediat 
RCP 2 minute 
Cat mai putine intreruperi 


TERAPIE POST-RESUSCITARE 
IMEDIATA 

• Evaluati ABCDE 

• Verificati oxigenul si ventilatia 

• Evaluati 

• Tratati cauzele predpitante 

• Control ul temperaturii 

• Hipotermie terapeutica? 


Reluati imediat 
RCP 2 minute 
Cat mai putine intreruperi 


INTIMPUL RCP 

• RCP de calitate: frecventa,compresiuni,decompresiuni 

• Planificati actiunile inainte de intreruperea RCP 

• Administrati oxigen 

- Acces vascular(intravenos, intraosos) 

• Adrenalina la 3-5 minute 

• Protejarea caii aeriene si capnografie 

• Continuati compresiunile toracice dupa protejarea caii aeriene 

• Corectati cauzele reversibile 


CAUZE REVERSIBILE 

• Hipoxia 

• Hipovolemia 

• Hipo-Zhiperpotasemia/dezechilibre metabolice 

• Hipotermia 

• Pneumotorax in tensiune 

• Toxice 

• Tamponada cardiaca 

• Tromboembolism 


Fig.6.9 


SIKC 


ABC Incepeti §i continual SVB 
A si B Oxigen §i ventilate (masca §i balon) 
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• Ventilate cu presiune pozitiva cu concentrate mare a oxigenului 
inspirat 

• Administrati cinci ventilatii urmate de masaj cardiac extern §i ventilate 
cu presiune pozitiva in raport 1 5:2 

• Evitat epuizarea salvatorului schimband frecvent persona care 
efectueaza compresiile toracice 

• Monitoriza|i pacientul 

C Evaluafi ritmul cardiac §i semnele vitale 

( +_verificat pulsul central maxim 10 secunde) 

Ritm non §ocabil-asistola, activitate electrica fara puls (AEP) 

• Administrati adrenalina IV sau 10 ( 10 micrograme/kg), repetat la 3-5 minute. 

• Identificap §i tratat cauzele reversibile (4H si 4T) 


CARDIAC ARREST: NON SHOCKABLE RHYTHM 


CPR 



ROSC 


Ventilate / 
Oxygenate 

VascularAccess 
10 /IV 
Medications 
Intubation 


Fig.6.10 

Ritm §ocabil- FV/TV fara puls 

Dclibrilarc imediata (4J/kg) 

• incarcat defibrilatorul in timp ce un alt salvator continua compresiile toracice 

• O data ce defibrilatorul s-a incarcat, intrerupet compresiile toracice, asigurati- 
va ca nirneni nu atinge pacientul. Reducet la minim intervalul dintre oprirea 
compresiilor toracice §i administrarea socului -chiar §i o intarziere de 5-10 

268 269 

secunde va reduce sanselc de reusita ale defibrilarii. ’ 

• Administrati un soc. 

• Reinccpcti RCP cat mai repede posibil fara a reevalua ritmul 
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• Dupa 2 minute vcrificap ritmul cardiac pe monitor 

• Administrap al doilea §oc (4J/kg) daca in continuare este FV/TV fara puls 

• Efcctuap RCP pentru 2 minute fara a reevalua ritmul 

• intrcrupcp pentru scurt timp pentru a reevalua ritmul; daca este inca FV/TV 
fara puls admini strap al treilea soc cu 4J/kg 

• Administrap adrenalina 10 ug/kg §i amiodarona 5mg/kg dupa al treilea §oc 
odata ce ap reluat RCP 

• Administrap adrenalina la liccarc ciclu (la Occam 3-5 minute in timpul RCP) 

• Administrap a doua doza de amiodarona 5mg/kg 270 daca dupa al cincilea §oc 
ritmul este in continuare FV/TV fara puls. 

Daca ritmul se mentinc FV/TV fara puls, continuap cu cicluri alternative de socuri cu 
4J/kg §i cate 2 minute de RCP. Daca exista semne vitale, verificafi monitorul; daca 
ritmul este regulat, vcrificap semnele vitale si pulsul central §i evaluafi statusul 
hemodinamic al copilului (tensiunea arteriala, pulsul periferic, timpul de reumplere 
capilara). 

Identificafi §i tratap cauzele reversibile (4H si 4 T) tinand cont de faptul ca primele 
doua cauze din categoria H (hipoxia §i hipovolemia) au cea mai mare prcvalcnta in 
cazul copilului in stare critica. 


CARDIAC ARREST - SHOCKABLE RHYTHM 


Shock Shock Shock Shock Shock Shock Shock Shock 

4J/kg 4J/kg 4J/kg 4J/kg 4J/kg 4J/kg 4J/kg 4J/kg 


CPR 5 


Ventilate / 
Oxygenate 

Vascular Access 
10 / IV 
Medications 
Intubation 



ROSC 


Fig. 6.11 

Daca defibrilarea a avut succes dar reapare FV/TV fara puls, rcluap RCP, administrap 
amiodarona §i defibrilap cu energia care a fost eficienta anterior. Administrap 
amiodarona in perfuzie continua. 


[h2] Cauze reversibile ale stopului cardiac 
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Cauzele reversibile ale stopului cardiac pot fi luate In considerare repede pe baza 
algoritmului 4H si 4 T 

• Hipoxia 

• Hipovolemia 

• Hiper/Hipopotasemia 

• Hipotermia 

• Pneumotorax sufocant 

• Tamponada (coronara sau pulmonara) 

• Toxice/Intoxicatic medicamentoasa 

• Tromboza (coronara sau pulmonara) 

[h2] Secven(a evenimentelor in cadrul stopului cardiorespirator 

1. Atunci cand un copil devine inconstient, fara semne vitale (respiratie absenta, 
fara reflex de tuse, fara miscari detectabile), inccpcti RCP imediat. 

2. Ventilafi pe masca §i balon cu oxigen 100% 

3. Inccpcti monitorizarea. Trimiteti dupa un dcllbrilator manual sau automat 
(DEA) pentru a identifica si trata ritmurile socabile cat mai curand posibil. 

In situatia in care stopul cardiac survine in prczcnta martorilor, alcrtati imediat 
serviciul de urgenta si cautati cel mai apropiat DEA; inccpcti RCP cat mai repede. 

[h2] Monitorizarea cardiaca 

Ata§a(i electrozii sau padelele cat mai repede pentru analiza ritmului (ritm §ocabil sau 
ncsocabil). Monitorizarea invaziva a tensiunii arteriale poate fi utila pentru crcstcrca 
cficicntci compresiilor toracice 271 dar nu trebuie sa intarzie aplicarea masurilor de 
suport vital de baza si avansat. 

Ritmurile socabile sunt TV fara puls si FV. Aparitia acestor ritmuri de stop cardiac 
este mai probabila in cazul adolescent) lor sau copiilor cu afcctiuni cardiace 41-43 
Ritmurile non socabile sunt: activitatea electrica fara puls (AEP), bradicardia (<60 
bpm fara semne de circulatic) si asistola. Frecvent, AEP si bradicardia sunt cu 
complexe QRS largi. 

Ecocardiografia poate fi utilizata pentru identificarea cauzelor tratabile ale stopului 
cardiac la copii. Se poate vizualiza rapid activitatea cardiaca 75 si se poate diagnostica 
tamponada pericardica. 272 Ecocardiografia necesita operatori compctenti care trebuie 
sa fie disponibili, iar utilitata ei trebuie pusa in balanta cu intreruperea compresiilor 
toracice pe durata examinarii. 

[h2] Ritmuri fara indicate de §oc 

Cele mai multe stopuri cardiorespiratorii la copii si adolescenti au origine respiratorie. 

’ ’ De aceea, o perioada imediata de RCP este obligatorie la acest grup de 
varsta inainte de a cauta un AED sau un defibrilator manual, dat fund ca 
disponibilitatea lui imediata nu va imbunatati rezultatele resuscitarii unui stop de 
cauza respiratorie. 17,276 Efectuarea RCP de catre martori este asociata cu rezultate mai 
bune d.p.d.v. neurologic la adult si copii. - Cel mai des Intalnite patternuri pe ECG 
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la sugari, copii si adolescenti cu stop cardiorespirator sunt asistola si AEP. AEP este 
caracterizata de activitate electrica ritmica, cu complexe largi sau inguste, de obicei 
(dar nu intotdeauna) cu un ritm lent si abscnta pulsului. De obicei urmeaza unei 
perioade de hipoxie sau de ischemie miocardica, dar ocazional poate avea o cauza 
reversibila (cum ar li unul din cei 4H si 4T) care a condus la o scadere a debitului 
cardiac. 


[h2] Ritmuri cu indicate de §oc 

FV primara apare intr-un procent care variaza de la 3.8% la 15% din stopurile 
cardiorespiratorii la copii. 13 ’ 41 " 43 ’ 60,274 ’ 275 ’ 277 Inciden(a FV/TV fara puls create cu 
varsta. 267 ’ 280 

Determinantul primar al supravictuirii dupa un stop cardiorespirator prin de FV/TV 
fara puls este timpul scurs pana la defibrilare. Defibrilarea in prespital in primele 3 
minute ale unor stopuri determinate de FV la adult la instalarea carora au existat 
martori, duce la un procent de supravictuirc >50%. Succesul defibrilarii scade 
dramatic cu cat timpul pana la defibrilare este mai lung: pentru fiecare minut de 
intarziere a defibrilarii (fara nici un fel de RCP) rata de supravictuirc scade cu 7-10%. 
Supraviefuirea dupa mai mult de 12 minute de FV la victimele adulte este <5%. 281 
RCP efectuata inaintea defibrilarii pentru intervale de raspuns mai lungi de 5 minute a 
ameliorat rezultatele resuscitarii conform unor studii ’ dar nu si in altele. 

FV secundara este prezenta intr-un anumit moment in pana la 27% din evenimentele 
de resuscitare din spital. Aceasta are un prognostic mult mai rezervat decat FV 

- 43 

primara. 

[h3] Medicamentele in ritmurile §ocabile 
[h4] Adrenalina (epinefrina) 

Adrenalina se administreaza la fiecare 3-5 minute pe cale IV sau IO care sunt 
preferate administrarii endotraheale. 


[h4] Amiodarona in FV/TV fara puls 

Amiodarona este indicate in cazul FV/TV fara puls rezistente la defibrilare. 
Experimented si cxpcrienta clinica cu amiodarona la copii sunt limitate; dovezile din 
studiile la adult, i ’ ’ arata o supravietuire crescuta la internare, dar nu si la 

externare. Un studiu pe o serie de cazuri pediatrice demonstreaza eficicnta 
amiodaronei in tratarea aritmiilor ventriculare amcnintatoare de viata. 287 De aceea 
amiodarona administrate IV are un rol bine stabilit in tratamentul FV/TV fara puls 
refractare sau recurente la copii. 

[h2] Suportul vital extracorporeal 

Suportul vital extracorporeal ar trebui luat in considerare pentru copiii cu stop cardiac 
refractar la RCP conventional;!, daca stopul are loc intr-un mediu supra specializat 
unde echipamentele si personalul antrenat pentru suportul vital extracorporeal (SVE) 
sunt disponibile pentru a inifia rapid SVE 
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[hi] Aritmiile 
[h2] Aritmii instabile 

VerificaU prczcnta semnelor vitale si a pulsului central la orice copil cu aritmie; daca 
semnele de viata sunt absente, tratati ca in cazul stopului cardiorespirator. Daca 
copilul prezinta semne vitale si are puls central, evaluati statusul hemodinamic. In 
cazul in care statusul hemodinamic este compromis, primii pasi sunt: 

1. Deschideti calea respiratorie 

2. Administrati oxigen si asistap vcntilafia in functic de necesitati 

3. Atasati monitorul ECG sau delibrilatorul si evaluati ritmul cardiac. 

4. Apreciati daca ritmul este lent sau rapid pentru varsta copilului 

5. Apreciati daca ritmul este regulat sau neregulat 

6. Masurati complexele QRS (complexe inguste <0.08 sec; Complexe largi 
>0.08 sec) 

7. Optiunilc de tratament depind de stabilitatea hemodinamica a copilului. 

[h3] Bradicardia 

Bradicardia este cauzata de obicei de hipoxie, acidoza §i/sau hipotensiune severa; 
poate evolua spre stop cardiorespirator. Administrati oxigen 100%, si la nevoie 
vcntilati cu presiune pozitiva in cazul oricarui copil care prezinta bradicardie si 
insuficicnfa circulatorie. 

Daca un copil slab perfuzat are o freevenfa cardiaca <60 batai/min si nu raspunde 
rapid la ventilarea cu oxigen, inccpeti compresiile toracice si administrati adrenalina. 
Daca bradicardia este cauzata prin stimulare vagala (de ex. dupa trecerea unei sonde 
nazo-gastrice), atropina ar putea fi eficienta. 

Pacing-ul cardiac (fie transvenos fie extern) nu este in general util in timpul 
resuscitarii . Poate fi luat in considerare in cazuri de bloc AV sau disfuncUc a nodului 
sinusal care nu raspund la oxigenare, ventilare, compresii toracice si alte 
medicamente; pacing-ul nu este eficient in asistola sau in aritmiile cauzate de hipoxie 
sau ischemie. 258 

[h3] Tahicardia 

[h4] Tahicardia cu complexe inguste 

Daca ritmul cel mai probabil este tahicardia supraventriculara, manevrele vagale 
(Valsalva sau reflexul de scufundare in apa rece ) pot fi folosite la copiii stabili 
hemodinamic. Acestea pot fi folosite si la copiii instabili hemodinamic dar numai 
daca aplicarea lor nu intarzie cardioversia chimica sau electrica 259 . La copilul instabil 
hemodinamic sau cu un nivel scazut de consticrUa, incercati imediat cardioversia 
electrica sincrona. 

Adenozina este de obicei eficienta pentru conversia tahicardiei supraventriculare in 
ritm sinusal . Aceasta se administreaza rapid prin injectare intravenoasa cat mai 
aproape posibil de inima (vezi mai sus), si urmata imediat de un bolus de ser 
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fiziologic. Daca instabilitatea hemodinamica a copilului este prea mare rcnuntati la 
manevrele vagale si la adenozina si incercati cardioversia electrica imediat. 
Deasemenea, cardiovesia electrica (sincronizata cu unda R) este indicata cand 
accesul vascular nu este disponibil, sau cand tentativa de conversie a ritmului cu 
adenozina a efuat. Prima doza de energie pentru cardioversia electrica este de 0.5-1 J 
Kg" 1 iar a doua doza este de 2 J Kg" 1 . In cazul in care cardioversia efueaza, 
administrati amiodarona sau procainamida sub indrumarea unui cardiolog sau a unui 
anestezist pediatric inainte de a treia incercare. Verapamilul poate fi folosit ca 
alternative la copiii mai mari dar nu ar trebui folosit de rutina la copiii mici. 

Cateva studii au demonstrat cficicnta amiodaronei in tratamentul tahicardiei cu 
complexe inguste la copii _ 270 > 287 - 290 - 297 Totufi aplicabilitatea sa in toate cazurile de 
tahicardie cu complexe inguste poate fi limitata, dat Hind ca cele mai multe studii 
asupra utilizarii amiodaronei in tratamentul acestor aritmii au fost facute pentru 
tahicardia juncfionala ectopica postoperatorie la copii. In cazul unui copii stabil 
hemodinamic, este recomandata consultarea cat mai curand a unui expert, inainte de 
administrarea amiodaronei. De asemenea acesta ar trebui consultat asupra strategiilor 
alternative de tratament, deoarece dovezile in sprijinul folosirii altor medicamente in 
tratamentul tahicardiei cu complexe inguste sunt limitate si neconcludente. 298,299 
Daca amiodarona este folosita in aceste circumstance, cvitati administrarea rapida 
deoarece adesea apare hipotensiune. 

[h4] Tahicardia cu complexe largi 

Tahicardia cu complexe QRS largi este rar intalnita la copii si are cel mai probabil 
origine supraventriculara. 300 Totusi, la copiii instabili hemodinamic, aceasta trebuie 
considerate a fi TV pana la proba contrarie. Tahicardia ventriculara survine cel mai 
adesea la copilul cu boala cardiaca preexistenta (dupe chirurgie cardiaca, 
cardiomiopatii, miocardita, tulburari electrolitice, interval QT prelungit, cateter 
central intracardiac). Cardioversia sincrona este tratamentul de elcctie pentru TV 
instabile cu puls. Luati in considerare mcdicatia antiaritmica daca o a doua tentativa 
de cardioversie esucaza sau daca TV reapare. S-a demonstrat ca amiodarona este 
eficienta in tratamentul aritmiilor pediatrice , 291 desi efectele secundare 
cardiovasculare sunt frecvente. 270,287,292,297,301 

[h2] Aritmiile stabile 

In timp ce mcntincti calea aeriana, respiratia si circulatia copilului, contactati un 
expert inainte de a inifia terapia. in functic de antecedentele patologice ale copilului, 
tabloul clinic si diagnosticul ECG, un copii stabil cu tahicardie cu complexe QRS 
largi poate fi tratat pentru TSV folosind manevre vagale sau adenozina. Daca aceste 
tentative csucaza sau daca diagnosticul de TV este confirmat pe o ECG, amiodarona 
poate fi luata in considerare ca fi optiune alternativa. Procainamida poate fi 
deasemenea folosita in cazul TSV stabile refractare la manevre vagale fi 
adenozina, 239,302 " 304 fi in TV stabile. 239 > 240 > 305 ' 306 ]\j u asociati procainamida fi 
amiodarona. 

[hi] Situatii speciale 

[h2] Anomalii ale canalelor ionice 
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Daca un stop cardiac apare subit si inexplicabil la copii sau la adult. i tineri, obtineti un 
istoric medical personal si familial complet (incluzand istoricul episoadelor de 
sincopa, convulsii, acidente inexplicabile/inecuri, sau morti subite) si recvaluati orice 
traseu ECG anterior. Toti sugarii, copii si adultii tineri care au murit subit ar trebui, 
daca este posibil, sa fie autopsiati complet preferabil de anatomopatologi cu 
cxperienta in patologia cardiovasculara. " Ar trebui luata in considerare 
posibilitatea conservarii si analizei genetice a tcsuturilor pentru a detennina prczenta 
unei anomalii a canalelor ionice. Dirijati familiile pacientilor a caror cauza a morti i nu 
a fost gasita la autopsie catre un specialist/centru cu cxperienta in tulburarile de ritm 
cardiac. 

[h2] Suportul vital in cazul traumatismelor penetrante si nepenetrante 

Mortalitatea asociata stopului cardiac este foarte mare in cazul traumatismelor majore 
(penetrante si nepenetrante). " Exista putinc dovezi in sprijinul oricarei intcrvcntii 
specifice aditionale managementului de rutina al stopului cardiac; totusi, folosirea 
toracotomiei in scop de resuscitare poate fi luata in considerare in cazul copiilor cu 
leziuni penetrante. 321 " 325 

[h2] Ventricul unic dupa stadiul 1 al intervened reparatorii 

Incidcnta stopurilor cardiace la sugari dupa stadiul 1 al intervened reparatorii pentru 
ventricul unic este de aproximativ 20% cu o supravictuirc la extemare de 33%. 326 Nu 
exista dovezi ca ar trebui facut altceva in afara de protocoalele de resuscitare folosite 
de rutina. Diagnosticarea starii pre-stop cardiac este dificila dar poate fi facilitate prin 
monitorizarea extragerii oxigenului (vena cava superioara SCVO 2 ) sau spectroscopia in 
infrarosu (spectru apropiat) pentru circulatia splanhnica si cerebrala. " Tatamentul 
cu blocanti ai receptorilor alfa-adrenergici al rezistentei vasculare sistemice crescute 
poate imbunatati eliberarea sistemica a oxigenului, 330 reduce incidcnta colapsului 
cardiovascular, si imbunatatcstc supravictuirca. 

[h2] Ventricul unic post interven(ie Fontan 

Copiii in stare de pre-stop care au anatomie Fontan sau semi-Fontan pot beneficia de 
cresterea oxigenarii si de imbunatatirea debitului cardiac prin aplicarea vcntilatiei cu 
presiune negativa. ’ Oxigenarea pe membrana extracorporeala poate li salvatoare 
pentru copiii a caror circulate Fontan cedeaza dar nu se poate face nici 0 
recomandare pentru sau impotriva oxigenarii pe membrana extracorporeala pentru 
cei cu fiziologie semi-Fontan sau pentru salvare in timpul resiscitarii. 33 J 

[h2] Hipertensiunea pulmonara 

Copiii cu hipertensiune pulmonara au un rise crescut de stop cardiorespirator. ’ 
Urmati protocoalele de resuscitare obisnuitc cu accent pe Fi0 2 crescut si 
alcaloza/hiperventilare deoarece acestea pot fi la fel de eficiente in reducerea 
rezistentei vasculare pulmonare ca si inhalarea oxidului nitric. 338 Exista sanse mai 
mari de succes al resuscitarii in cazul pacientilor cu 0 cauza reversibila care sunt 
tratati cu epoprostenol intravenos sau li se administreaza oxid nitric inhalator. 339 Daca 
administrarea de rutina a mcdicatici care reduce tensiunea arteriala pulmonara a fost 
oprita, aceasta trebuie reluata, iar folosirea epoprostenolului in aerosol sau inhalarea 
de oxid nitric trebuie luate in considerare. 340 Dispozitivele de suport al activitafii 
ventriculului drept pot imbunatati supravictuirca. 341344 
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[hi] Managementul starii post stop cardiac 

Restabilirea circulatiei spontane (ROSC) a fost descrisa ca bind o stare patologica 
creata de succesul RCP dupa o perioada lunga de hipoxie-ischemie. 345 Managementul 
starii post-SCR trebuie sa fie o activitate multidisciplinara si sa includa toate 
mijloacele necesare pentru recuperarea neurologica completa. Principalele obiective 
sunt de a corecta afcctiunile cerebrale si disfuncti ile miocardice si de a trata raspunsul 
la ischemie/reperfuzie ca §i orice boala persistenta. 


[h2] Disfunclia micardica 


Disfunctia micardica este frecventa dupa RCP. 34 ' 343 Medicatia vasoactiva 
(adrenalina, dobutamina, dopamina si noradrenalina) poate ameliora statusul 
hemodinamic al copilului post-SCR, dar dozele vor fi titrate in functie de starea 
clinica. 349-359 


[h2] Controlul §i managementul temperaturii 

Hipotermia este obisnuita la copil ca urmare a resuscitarii 

cardiopulmonare. 360 Hipotermia centrala (32-34°C) poate fi benefica, in timp ce febra 
poate actiona in detrimentul creierului lezat. Hipotermia usoara prezinta o siguranta 
acceptabila pentru adulfi 361,362 si nou-nascufi. 363-368 Dcsi ar putea imbunatati 
rezultatele neurologice la copii, exista un studiu observational care nu sustine dar nici 
nu respinge folosirea hipotermiei terapeutice in cazul stopurilor cardiace la copil. 369 

Un copil care i§i reia circulatia spontana, dar ramane comatos dupa stopul 
cardiorespirator, ar putea beneficia prin racire la o temperatura centrala de 32-34°C 
pentru cel putin 24 de ore. Copilul resuscitat cu succes care prezinta hipotermie si 
ROSC nu ar trebui reincalzit activ decat daca temperatura centrala este sub 32°C. 
Dupa o perioada de hipotermie usoara, rcincalziti incet copilul cu un ritm de 0,25- 
0,5°C h' 1 . 

Exista cateva metode pentru a induce, monitoriza si mcntine temperatura la copii. 

370 372 

Pentru a inilia racirea pot fi folosite tehnici de racire externe sau interne. 

Frisonul poate fi prevenit prin sedare profunda si blocare neuromusculara. Pot sa 
apara complicatii ce includ un rise crescut de infcctii, instabilitate cardiovasculara, 

373 375 

coagulopatie, hiperglicemie §i anomalii ale electrolitilor. 

Aceste ghiduri se bazeaza pe dovezi rezultate din folosirea hipotermiei terapeutice la 
nou-nascu[i si adulti. La momentul redactarii sunt in derulare studii prospective 
multicentrice asupra hipotermiei terapeutice la copii ca urmare a stopului cardiac in 
mediu extra §i intra spitalicesc. ( www.clinicaltrialsgov NCT00880087 si 
NCT00878644) 

Febra este relativ frecventa in perioada urmatoare resuscitarii cardiopulmonare si este 
asociata cu rezultate neurologice slabe, - riscul crescand pentru fiecare grad al 
temperaturii corporale mai mare de 37 °C. Exista putine date experimentale care sa 
sugereze ca tratamentul febrei cu antipiretice si/sau racire fizica reduce leziunile 
neuronale. ’ Antipireticele si medicamentele acceptate pentru tratarea febrei sunt 
sigure; de aceea, folosifi-le pentru a trata agresiv febra. 

[h2] Controlul glicemiei 
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Atat hiper cat si hipoglicemia pot reduce sansclc de vindecare la adultii si copiii in 
stare critica si trebuie evitate, 228-230 - 381-383 d ar controlul riguros al glicemiei poate fi 
de asemenea nociv . 231,384 Desi dovezile existente sunt insuficiente pentru a sprijini sau 
respinge o strategic specified de management a glucozei la copii cu ROSC dupa stop 
cardiac, ’ ’ este bine sa monitorizati glucoza sangvina si sa cvitati atat 

hipoglicemia cat si hiperglicemia sustinuta. 


[hi] Prognosticul stopului cardiorespirator 

Desi exista cativa factori predictivi pentru cvolufia dupa stopul cardiorespirator si 
resuscitare 41 ’ 60 > 385-389 nu exista ghiduri simple care sa determine cand anume eforturile 
de a resuscita devin inutile. 

Dupa 20 de minute de resuscitare, coordonatorul echipei ar trebui sa decida asupra 
continuarii manevrelor. 273,390 " 394 Factorii relcvanti pentru decizia de a continua 
resuscitarea includ cauza stopului , 60 ’ 395 antecedentele personale patologice, 
varsta, 41 ’ 389 , locul instalarii stopului, daca au existat martori, 60,394 timpul cat a stat fara 
tratament („fara circulatie”), numarul de doze de adrenalina, valoarea end-tidal CO2, 
prezcnta unui ritm socabil ca prim ritm monitorizat sau ulterior, ’ promptitudinea 

one oqo 

suportului vital extracorporeal pentru un proces patologic reversibil, " si situatii 
speciale asociate (cum ar fi inecul in apa foarte rece, 277 ’ 399 ' 400 expunerea la substantc 
toxice ) 

[hi] Prezenfa parintilor 

In unele socictati occidentale, majoritatea pari nti lor prefera sa prezenti la resuscitarea 
copilului lor. 401-410 Prezcnta parentala nu a fost perceputa de catre echipele de 
resuscitare ca fiind deranjanta sau stresanta pentru personal . 401,403 ’ 412 Pari nti i care 
asista la resuscitarea copilului lor cred ca prezcnta lor este benefica pentru acesta. 401 " 
403, 4io,4i4-4i7 p erm jj-§ nc j parintilor sa lie alaturi de copii li ajutam sa aiba 0 viziune 
realista asupra tentativei de resuscitare si asupra mortii copilului. Mai mult, pot avea 
oportunitatea sa-si ia ramas bun de la copii. Familiile care sunt de fata la moartea 
copilului se adapteaza mai bine si suporta mai bine perioada de doliu 402 " 

404,414,415,417,418 

Prezcnta parintilor in camera de resuscitare poate stimula cadrele medicale sa is i 
mentina comportamentul profesional, ajutandu-le sa perceapa copilul ca pe 0 fiinta 
umana si ca pe un membru al unei familii. 41 'Totusi, in cazul unei resuscitari in 
mediul extraspitalieese, unele echipaje ale SMU se simt amen in tale de prezcnta 
rudelor sau sunt ingrij orate ca rudele ar putea interfera cu eforturile lor de a 
resuscita . 419 Dovezile asupra prezentei parintilor in timpul resuscitarii provin din lari 
selectate §i probabil concluziile nu pot fi generalizate la toata Europa, din cauza 
difcrentclor de natura socio-culturala si etica. 

[h2] Ghiduri pentru prezenfa familiei 

Atunci cand se permite accesul rudelor in camera de resuscitare, un membru desemnat 
al echipei medicale ar trebui sa fie langa accstia pentru a le explica procesul intr-o 
maniera delicata, asigurandu-se ca pari nti i nu perturba si nu interfereaza cu procesul 
de resuscitare. Daca prezcnta parintilor deranjeaza procesul de resuscitare, ar trebui sa 
li se ceara politicos sa paraseasca camera. Cand este cazul, ar trebui permis contactul 
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fizic al parinfilor cu copilul §i, daca este posibil, ar trebui sa li se permita acestora sa 
fie langa copilul lor in momentul final. 411,420 " 423 

Coordonatorul echipei de resuscitare va decide cand se oprcstc resuscitarea si nu 
parintii; acest lucru trebuie exprimat cu sensibilitate si intclegere. Dupa eveniment, 
echipa ar trebui sa treaca printr-un proces de debriefing, pentru a permite exprimarea 
oricaror indoieli, §i a facilita echipei reflecfia asupra practicii clinice intr-un mediu 
care asigura sustinere cmotionala. 
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Introducere 


Urmatorul ghid pentru resuscitarea la nastcre a nou- nascutului a fost elaborat in 
urma unui proces complex care s-a finalizat la Confcrinta International;! pentru 
Consens in Terapia Cardiovasculara in Urgcnta (ECC) si Resuscitarea 
Cardiopulmanara (RCP) cu Recomandari de Tratament . 1, 2 Acesta reprezinta o 
extensie a ghidurilor deja publicate de ERC 3 si ia in considerare recomandarile 
formulate de alte organ izatii nationale si internationale. 
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[hl]Rezumatul modificarilor fata de ghidul din 2005 


Principalele modificari aduse in 2010 ghidurilor de resuscitare la nastcre sunt 
urmatoarele: 


*Pentru nou-nascutii fara sufcrinta se recomanda in prezent o temporizare a clamparii 
cordonului ombilical de cel pul, in un minut din momentul expulziei complete. Nu 
exista inca suficiente dovezi care sa stabileasca momentul oportun pentru clamparea 
cordonului la copiii cu sufcrinta severa la nastcre. 

*Pentru nou-nascutii la termen se va folosi aer pentru resuscitare la nastcre. Daca 
oxigenarea (apreciata de pre ferinta prin pulsoximetrie) ramane nesatisfacatoare in 
ciuda unei vcntilatii corespunzatoare, se va lua in considerare folosirea unei 
conccntratii crescute de oxigen. 

*Prematurii cu varsta gestationala sub 32 saptamani pot sa nu atinga aceeasi saturate 
in oxigen a sangelui arterial ca cea inregistrata de nou-nascutii la tennen. Din acest 
motiv indicative de folosire a unui amestec oxigen-aer trebuie sa lie stabilite corect, 
iar folosirea amestecului trebuie monitorizata prin pulsoximetrie. Daca amestecul 
oxigen-aer nu este disponibil, se va folosi modalitatea de oxigenare disponibila la 
momentul respectiv. 

*Prematurii cu varsta gestationala sub 28 saptamani trebuie sa lie complet TnlasaU in 
folie/punga de plastic pana la gat, fara a fi uscati, imediat dupa nastcre. Vor trebui 
apoi ingrij ifi sub o sursa de caldura radianta si stabilizati. Vor trebui sa ramana 
mfasaU pana cand temperatura lor a fost verilicata dupa intemare. Pentru accsti copii, 
sala de na§teri va trebui sa lie incalzita pana la cel putin 26°C. 

*Raportul recomandat compresiuni toracice:ventilatii in RCP ramane de 3:1 pentru 

resuscitarea neonatala. 

*Nu se recomanda aspirarea meconiului din nasul si gura unui copii nenascut, cat 
timp capul este inca la nivelul perineului. In cazul unui copii „moale”, apneic datorita 
meconiului, este acceptata o inspectie rapida a orofaringelui pentru indepartarea 
potentialelor obstruct^. In cazul unui personal instruit si cu experienta, intubatia 
traheala si aspirarea se pot dovedi utile. Totusi, daca tentativa de intubare se 
prclungestc sau nu are succes, se va incepe ventilatia pe masca, in special daca nou- 

nascutul este bradicardic. 

*In cazul administrarii de adrenalina , este recomandata calea intravenoasa, folosind o 
doza de 10-30 micrograme/Kg. Daca se foloscstc pentru administrare calea 
endotraheala, doza necesara pentru a obtine efectul similar administrarii intravenoase 
va fi de cel putin 50-100 micrograme/Kg. 

*Complementar evaluarii clinice, se recomanda determinarea dioxidului de carbon in 
aerul expirat ca fiind cea mai fidela metoda de a confirma plasarea endotraheala a 
sondei de intubate la nou-nascutii cu circulate spontana. 
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*Nou-nascu|ii la termen sau aproape de termen, care dezvolta forme moderate/severe 
de encefalopatie hipoxic-ischemica, trebuie supu§i, in masura posibilitaplor, 
hipotermiei terapeutice. Aceasta nu va influenza rezultatul resuscitarii imediate, dar 
este importanta pentru ingrijirea postresuscitare. 


Ghidul care urmeaza nu delineate o modalitate unica prin care ar trebui realizata 
resuscitarea la nastcrc. El reprezinta doar un punct de vedere larg acceptat asupra 
modului in care resuscitarea la na§tere se poate realiza rntr-o maniera deopotriva 

sigura si eficienta. 
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Un numar relativ redus de copii necesita resuscitare la nastere. Dintre cei care 
necesita asistenta, majoritatea covarsitoare o reprezinta cei care necesita doar asistare 
ventilatorie. Doar o mica parte dintre ei necesita o scurta perioada de compresii 
toracice exteme ca masura complementary vcntilatici. Din 100.000 de nou-nascuti 
anual in Suedia, doar 10 din 1000 (1%) copii de 2,5 Kg sau peste s-au dovedit a avea 
nevoie de resuscitare la nastere. 4 Dintre cei care au necesitat resuscitare, 8 din 1000 
au raspuns la ventilate pe masca §i balon, §i doar 2 din 1000 au necesitat intubate. 
Acclasi studiu a incercat sa evalueze nevoia neasteptata de resuscitare, si a descoperit 
ca pentru copiii cu rise scazut, de exemplu cei nascuti dupa 32 de saptamani de 
gestatie si dupa un travaliu aparent normal, aproximativ 2 din 1000 (0,2%) s-au 
dovedit a avea nevoie de resuscitare la nastere. Dintre acestia, 90% au raspuns la 
simpla vcntilatie pe masca, in timp ce doar restul de 10% au trebuit intubati dupa ce 
nu au raspuns la vcntilatia pe masca. 


Necesitatea resuscitarii sau a asistarii de catre specialist la nastere este mai 
probabila la copiii cu semne intrapartum de suferinta fetala, copiii nascuti cu varsta 
gcstationala sub 35 de saptamani, cei nascuti natural in prczentatic pelvina si cei din 
sarcini multiple. Dcsi necesitatea de resuscitare la nastere poate fi anticipata in multe 
cazuri, aceasta nu este o regula. Din acest motiv, la fiecare nastere trebuie sa fie 
disponibil personal antrenat in suportul vital neonatal, iar atunci cand este nevoie sa 
intervina, ingrijirea nou-nascutului sa fie unica lor responsabilitate. In cazul nasteri lor 
cu probabilitate mare de a necesita resuscitare neonatala idealul este de a avea la 
dispozitie o persoana cu experienta in intubarea nou-nascuti lor. Vor trebui elaborate 
ghiduri locale, bazate pe practica curenta si pe evaluarea rezultatelor clinice, care sa 
precizeze cine va asista o nastere. 


Prin urmare, un program educational bine stabilit privind standardele si aptitudinile 
necesare reanimarii neonatale este esential pentru orice unitate in care se desfasoara 
nasteri. 


[h2]Na§terile planificate la domiciliu 


Recomandarile pentru planificarea na§terilor la domiciliu variaza de la o (ara la alta, 
dar decizia de a recurge la o nastere planificata la domiciliu, odata stability cu 
personalul medieal/moase nu trebuie sa compromita standardul resuscitarii initiale la 
nastere. In mod evident vor exista anumite limitari ale resuscitarii nou-nascuti lor la 
domiciliu, datorita distantci fata locatiile unde se potacorda ingrijiri ulterioare, iar 
acest lucru trebuie facut cunoscut mamelor in momentul planificarii pentru nastere la 
domiciliu. In mod ideal, nasteri lc la domiciliu trebuie asistate de doua persoane 
specializate; una dintre aceste trebuie sa fie antrenata complet si cu experienta in 
realizarea vcntilatici pe masca si a compresiilor toracice la nou-nascup. 
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[h2]Echipament §i conditii de mediu 


Spre deosebire de resuscitarea cardiopulmonara la adult (RCP), resuscitarea la 
nastcre este de obicei un eveniment predictibil. Exista deci posibilitatea de a pregati 
mediul si echipamentul inainte de nasterea copilului. Resuscitarea ar trebui, in mod 
ideal, sa aiba loc intr-un spayiu incalzit, bine luminat, fara curcnti de aer, cu o 
suprafata de resuscitare plana plasata sub o sursa de caldura radianta, cu echipamentul 
complet de resuscitare plasat la indemana. Intregul echipament trebuie verificat 
frecvent. 


Atunci cand o nastcre are loc intr-un spatiu nedestinat acestui eveniment, dotarile 
minime recomandate includ un dispozitiv sigur pentru vcntilatic asistata, de 
dimensiuni potrivite pentru nou-nascuyi, prosoape si paturi uscate si calde, un 
instrument steril pentru taierea cordonului ombilical, si manusi curate pentru cel care 
asista nasterea si pentru ajutoare. Este de asemenea utila cxistcnta unui dispozitiv de 
aspirare cu sonda de api ratio de dimensiuni corespunzatoare si un apasator de limba 
(sau laringoscop) care sa permita examinarea orofaringelui. Nastcrile neprevazute in 
afara spitalului implica de obicei serviciile de urgenta, care ar trebui sa fie pregatite 
pentru astfel de evenimente. 


[hlJControlul temperaturii 


Goi si uzi, nou-nascutii nu pot sa-si mentina temperatura intr-o incapere care pare 
confortabila din punct de vedere termic pentru un adult. Nou-nascuyi i cu suferinya 
la nastcre sunt in mod particular vulnerabili 5 . Expunerea nou-nascuyilor la frig va 
determina scaderea presiunii arteriale a oxigenului 6 si crcstcrca acidozei 
metabolice 7 . Preveniyi pierderea de caldura astfel: 

• Potejayi copilul de curenyi de aer. 

• Menyineyi camera de nastcri calda. 

• Pentru nou-nascuyii cu varsta gestationala sub 28 saptamani, temperatura din 
sala de nafteri trebuie sa fie de 26 °C. 8,9 

• §tergeyi nou-nascutul la termen, imediat dupa nasterc. Acoperiyi capul si 
corpul copilului, cu excepyia feyei, cu un scutec cald, pentru a preveni 
pierderea suplimentara de caldura. Ca o altemativa, puteyi plasa copilul langa 
mama „piele la piele” §i acoperiyi-i pe amandoi cu un scutec. 

• Daca nou-nascutul necesita resuscitare, plasayi-1 pe o suprafaya calda, sub o 
sursa preincalzita de caldura radianta. 

• La prematurii mici (in special sub 28 saptamani) stergerea si inlasarca ar 
putea sa nu fie suficiente. O metoda mai eficienta de a le menyine temperatura 
acestor copii este de a le acoperi corpul §i capul (exceptand faya) cu folie de 


499 



plastic, fara a sterge copilul inainte, si apoi de a plasa copilul astfel inlasat 
sub sursa de caldura radianta. 


[hi] Evaluarea initial a 


Scorul Apgar, ca „o clasificare/gradare simpla, clara si comuna a copiilor nou- 
n a sc up” a fost propus pentru a fi utilizat „ca baza de disc up i si comparand ale 
rezultatelor practicii obstetricale, ale tipurilor de analgezie la mama si ale 
efectelor resuscitarii” (sublinierea autorilor) Acesta nu a fost conceput pentru a fi 
calculat si atribuit cu scopul de a identifica nou-nascupi care necesita 
resuscitare.l 1 Totusi, anumite componente ale scorului, si anume frccvcnta 
respiratorie, frccvcnta cardiaca si tonusul, daca sunt evaluate rapid, pot identifica 
nou-nascupi care necesita resuscitare (insasi Virginia Apgar a descoperit ca 
frccvcnta cardiaca a fost cel mai important predictor al evolupei imediate) 10 . Mai 
mult, evaluari repetate, in special ale frccvcntei cardiace, si, intr-o mai mica 
masura, ale rcspirapci, pot indica daca nou-nascutul raspunde la manevrele de 
resuscitare sau daca sunt necesare manevre suplimentare. 


[h2] Respirafia 

Vcrificap daca nou-nascutul respira. Daca respira, apreciap frccvcnta, 
amplitudinea si simetria miscarilor respiratorii, sau orice semn de rcspirapc 
anormala, cum ar fi gasp-urile sau geamatul. 


[h2] Frccvcnta cardiaca 

Este cel mai bine evaluata prin ascultarea zgomotelor cardiace la nivelul socului 
apexian. Palparea pulsului la baza cordonului ombilical este deseori eficienta, dar 
poate fi inselatoare, pulsapilc cordonului putand fi considerate concludente doar 
daca frecvenfa lor depa§e§te 100 batai pe minut (bpm) 12 . Pentru copiii care 
necesita resuscitare si/sau suport respirator prelungit, frccvcnta cardiaca poate fi 
indicata cu acuratctc de un pulsoximetru 13 . 


[h2] Colorafia 

Coloratia este un indicator slab al oxigenarii 12 , care este mai bine evaluata 
folosind pulsoximetria acolo unde este disponibila. Orice copil sanatos este 


500 



cianotic la nastcre, dar coloratia lui devine roz intr-un interval de 30 secunde de 
la instalarea respiratiilor elicientc. Cianoza periferica este frecventa si de aceea 
nu poate indica de una singura hipoxia. Paloarea persistenta in poll da vcnti latiei 
corespunzatoare poate indica o acidoz semnificativa sau, mai rar, hipovolemie. 
Desi coloratia tegumentului este o metoda slaba de a aprecia hipoxia, ea nu 
trebuie totu§i ignorata: daca un copil este cianotic, vcrificati oxigenarea cu 
ajutorul pulsoximetrului. 


[h2]Tonusul 


Un copil foarte moale este cel mai probabil inconsticnt si va necesita suport 
ventilator. 


[h2] Stimularea tactila 


§tergerea nou-nascutului produce de obicei o stimulare suficient de importanta 
pentru a induce instalarea rcspiratiei. Evitati metodele mai viguroase de 
stimulare. Daca nou-nascutul nu respira dupa o scurta perioada de stimulare, va 
avea nevoie de masuri suplimentare de suport. 


[h2] Clasilicarca pe baza evaluarii primare 

Ca urmare a evaluarii primare, copilul poate fi plasat in una din urmatoarele trei 
categorii: 

1. Respira viguros sau plange . 

Tonus bun. 

Frecvenfa cardiaca peste 100 bpm. 

Acest copil necesita doar stergere, in fas a re in scutece calde si daca se considera 
potrivit, asczarca langa mama. Copilul va ramane cald prin contact piele la piele 
cu mama sub o patura, si poate fi pus la san in acest moment. 

2. Respira ineficient sau este apneic. 

Tonus normal sau redus. 

Frecventa cardiaca sub 100 bpm. 
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$tergeti si inlasati. Starea copilului se va putea imbunatati in urma vcnti latici pe 
masca, dar daca frccvcnta sa cardiaca nu create corespunzator va necesita si 
compresiuni toracice. 


3. Respira ineficient sau este apneic. 

Copil moale. 

Frecventa cardiaca scazuta sau nedetectabila. 

Deseori paloare, sugerand perfuzie slaba . 

Stergeti si inlasati. Acest copil necesita imediat asigurarea caii aeriene, inflatie 
pulmonara si ventilatie. Odata realizate aceste manevre, nou-nascutul va necesita 
probabil si compresiuni toracice si posibil administrare de medicamente. 

Ramane o categorie rara de copii care, desi respira eficient si au o frecventa 
cardiaca adecvata, raman hipoxemici. Acest grup include o serie de diagnostice 
posibile, cum ar fi hernia diafragmatica, deficitul de surfactant, pneumonia 
congenitala, pneumotoraxul, sau malformatiile cardiace congenitale cianogene. 


[hi] Suportul vital al nou-nascutului 


Inccpcti suportul vital al nou-nascutului daca evaluarea initiala nu detecteaza 
respiratii spontane adecvate sau daca frccvcnta cardiaca este sub 100 bpm. 
Deschiderea caii aeriene si aerarea plamanilor sunt de obicei singurele manevre 
necesare. Mai mult, intcrvcntii mai complexe vor fi zadamice daca nu au fost realizate 
aceste prime doua etape. 


[h2] Cai aeriene 
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Fig-72 

Asczati nou-nascutul in decubit dorsal, cu capul in pozipc neutra (Figura 7.2). 
Mentincrca pozipei corecte a capului poate fi u§urata prin a§ezarea unui rulou din 
scutec/patura, de 2 cm grosime, sub umerii copilului. La nou nascupi cu tonus scazut 
poate fi necesara ridicarea mandibulei sau folosirea unei pipe orofaringiene de 
dimensiuni potrivite pentru a deschide calea aeriana. Aspirarea este necesara doar 
daca calea aeriana este obstruata. Obstrucpa poate fi cauzata de meconiu cu anumite 
parti culari tap, dar si de cheaguri, mucus sau vernix gros, chiar si la nastcrilc la care 
nu este evidenta o impregnare meconiala. Oricum, aspirarea faringiana agresiva poate 
intarzia instalarea respirapci spontane §i poate cauza spasm laringian si bradicardie 
vagala 15 . Prezen|a meconiului gros la un copil hipoton este singura indicapc pentru a 
lua in considerare aspirarea imediata a orofaringelui. Atunci cand se incearca 
aspirarea, este bine ca aceasta sa se realizeze cu vizualizare directa. Conectap o sonda 
de aspirate de 12-14 FG sau o sonda Yankauer la un aspirator a carui presiune de 
aspirare sa nu de pa§easca -100 mmHg 


[h2]Rcspirapa 
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Fig. 7.3 

Daca dupa primele etape efortul respirator este absent sau inadecvat, vcntilatia 
plamanilor este urmatoarea prioritate (Figura 7.3). La nou-nascufii la termen, 
incepcp resuscitarea cu aer. Seinnul principal al unei distensii pulmonare 
adecvate este o imbunataprc prompt a frccvcntci cardiace; daca aceasta nu se 
imbunatatc^tc, cvaluap mi§carile peretelui toracic. 


Pentru primele vcntilapi, mentincp presiunea initiala timp de 2-3 secunde. Acest 
lucru va ajuta la expansionarea plamanilor. Cei mai mulfi dintre nou-nascufii care 
necesita resuscitare la na§tere raspund printr-o cre§tere rapida a frecvenfei 
cardiace in primele 30 secunde de la expansionarea plamanilor. Daca frecvenfa 
cardiac create, dar copilul nu respira adecvat, vcntilap cu o frecvenfa de 30 
respiratii/' min, pcrmitand cate 1 secunda pentru fiecare ventiltic, pana cand apare 
o rcspi ratio spontana adecvata. 


Elicicnta vcntilapei pasive este demonstrata de obicei de o cre§tere rapida a 
frecvenljCi cardiace care se mentinc la peste 100 bpm. Cele mai frecvente cauze ale 
e§ecului vcntilatici sunt controlul insuficient al caii aeriene sau vcntilapa 
necorespunzatoare. Privip miscarilc pasive ale toracelui concomitant cu efortul de 
inflare. Daca aceste miscari sunt prezente, inseamna ca s-a obtinut expansionarea 
plamanilor. Daca lipsesc, atunci controlul caii aeriene §i expansionarea plamanilor 
nu se confirma. Fara o ventilafie pulmonara corespunzatoare, compresiunile 
toracice vor fi ineficiente §i de aceea, confirmati expansiunea pulmonara inainte 
de a trece la suportul circulator. 
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Unii practicieni vor asigura calea aeriana prin intubatie traheala, dar aceasta tehnica 
necesita antrenament §i cxpcrienta. Daca nu ave|i aceste deprinderi, §i frccvcnl.a 
cardiaca scade, atunci rccvaluap pozipa cailor aeriene si continual sa ventilap 
in timp ce solicitap ajutorul unui coleg cu experienla in intubatie. 


Continuap suportul ventilator pana cand copilul instaleaza respirapi normale 
regulate. 


[h2] Suportul circulator 


Suportul circulator prin compresiuni toracice este eficient doar in cazul in care 
plamanii sunt cxpansionap. Admin istrap compresiuni toracice daca frecvenla 
cardiac este sub 60 bpm in ciuda vcntilapci adecvate. 


Cea mai clicienta tehnica de a realize compresiunile toracice se obtinc prin 
plasarea policelor alaturate deasupra treimii inferioare a sternului, imediat sub 
linia imaginara care une§te cele doua mameloane, cu restul degetelor inconjurand 
toracele si suspnand spatele (Figura 7.4). 16 " 19 



Fig.7.4 
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O modalitate alternative de a identillca pozitia corecta a policelor este de a 
descoperi apendicele xifoidian §i apoi de a plasa policele la o la|ime de deget 
deasupra acestuia. Sternul este deprimat la o adancime de aproximativ o treime 
din diametrul sau anteroposterior, p re mi land apoi revenirea sa complete la 
nivelul initial intre compresiuni .20 


Folosip un raport de trei compresiuni la 0 ventilate, urmerind obtincrca a 
aproximativ 120 evenimente pe minut, de exemplu 90 de compresiuni §i 30 de 
vcntilapi. Existe avantaje teoretice in a permite ca faza de relaxare sa fie discret 
mai lungd decat cea de compresie .21 Oricum, calitatea compresiunilor §i a 
rcspiratiilor sunt probabil mai importante decat frccvcnta. 


Vcrificati ritmul cardiac dupa aproximativ 30 secunde §i apoi periodic. Daca 
frccvcnta cardiac este peste 60 batai/minut se intrerup compresiile toracice. 


[h2] Medicare 



Medicamentele sunt rar indicate in resuscitarea nou-nascutului. De obicei, bradicardia 
la nou-nascut are drept cauzd expansiunea pulmonard neadecvatd sau hipoxia severd, 
iar restabilirea vcntilatici adecvate este cel mai important pas pentru corectarea 
bradicardiei. Totu§i, dacd frccvcnta cardiacd ramane mai micd de 60 bpm in ciuda 
vcntilapci adecvate si a compresiilor toracice, este rezonabil sd se ia in considerare 
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utilizarea de medicamente. Cateterul venos ombilical este cea mai buna cale de 
administrare a mcdicatici (Figura 7.5). 


[h3] Adrenalina 


Desi nu exista suficiente date la om, adrenalina trebuie utilizata daca vcntilatia 
adecvata §i compresiile toracice nu au reu§it sa creasca frecven(a cardiaca la peste 60 
bpm. Daca se utilizeaza adrenalina, este de preferat administrarea intravenoasa, cat 
mai curand posibil, in doza de 10-30 micrograme/kg. 


Administrarea pe sonda endotraheala nu este recomandata (vezi mai jos), dar daca se 
utilizeaza, este foarte probabil faptul ca vor fi necesare doze de 50-100 
micrograme/kg. Nu au fost studiate inca nici siguranta, nici cficicnta acestor doze 
crescute administrate pe cale traheala. Aceste doze crescute nu vor fi administrate pe 
cale intravenoasa. 


[h3] Bicarbonatul 


Daca activitatea cardiaca spontana nu este reluata in ciuda vcnti latiei adecvate si a 
compresiilor toracice, rezolvarea acidozei intracardiace ar putea imbunatati functia 
miocardica si ar putea duce la reluarea circulatiei spontane. Nu exista date suficiente 
care sa recomande utilizarea de rutina a bicarbonatului in resuscitarea nou-nascutului. 
Proprictatilc bicarbonatului de sodiu de a determina hiperosmolaritate si de a genera 
dioxid de carbon ar putea deteriora functia miocardica si cerebrala. Utilizarea 
bicarbonatului de sodiu este descurajata in timpul RCP scurte. Daca se utilizeaza in 
timpul unei resuscitari prelungite care nu raspunde la alte terapii, ar trebui administrat 
numai dupa ce au fost restabilite vcntilatia si circulatia adecvate prin RCP. O doza de 
1-2 mmol/kg poate fi administrate prin injectare intravenoasa lenta numai dupa 
restabilirea vcnti latiei si circulatiei adecvate prin RCP. 


[h2] Fluide 


Daca se suspicioneaza pierderi de sange sau copilul pare a fi in stare de soc (palid, 
perfuzie slaba, puls filiform) si nu raspunde la alte masuri de resuscitare, atunci putcti 
lua in considerare administrarea fluidelor. 22 Acest lucru se intampla foarte rar. in 
absenta preparatelor de sange adecvate (ex. sange grup 0, Rh negativ, iradiat si fara 
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leucocite) se prefera administrarea de solutii cristaloide izotone in locul albuminei 
pentru refacerea volumului intravascular. Initial se administreaza un bolus de 10 
ml/kg. Daca masura are success, poate fi necesara repetarea administrarii dozei pentru 
a mcntine bencliciul oblinut. 


[h2] Intreruperea resuscitarii 


Comitetele locale si nationalc vor stabili indicatiilc pentru oprirea resuscitarii. Daca la 
un nou-nascut frecvcnta cardiaca este nedectabila si ramane asa timp de 10 minute 
este oportun sa se ia in considerare oprirea resuscitarii. Decizia de a continua 
eforturile de resuscitare atunci cand frecvcnta cardiaca ramane nedetectabila pentru 
mai mult de 10 minute este adesea complexa si poate fi in Hue n tala de diverse aspecte 
precum etiologia presupusa, varsta gestationala a copilului, posibila reversibilitate a 
situatiei si exprimarea anterioara a sentimentelor parintilor cu privire la acceptarea 
riscului de morbiditate. 


In cazul in care, la na§tere, frecven^a cardiaca este mai mica de 60 bpm §i nu se 
imbunatatcstc dupa 10-15 minute de eforturi de resuscitare adecvate si sustinutc, 
optiunca este mai put, in clara. in aceasta situate nu exista suficiente dovezi care sa 
pennita orientarea ferma catre oprirea sau continuarea resuscitarii. 


[h2] Comunicarea cu parintii 


Este important ca echipa care ingrijestc nou-nascutul sa informeze parintii despre 
evolu^ia sa. La na§tere, trebuie respectat planul local de rutina §i, daca este posibil, 
copilul trebuie asczat langa mama cat mai curand posibil. Daca resuscitarea este 
necesara parintii trebuie informati asupra procedurilor efectuate si motivul pentru 
care acestea sunt necesare. 


Decizia de a intrerupe resuscitarea ar trebui, in mod ideal, sa implice personal 
medical pediatric superior. Cand este posibil, se recomanda ca decizia de a incerca 
resuscitarea unui nou-nascut foarte prematur sa fie luata in stransa consultare cu 
parintii si personalul medical superior de pediatrie si obstetrica. Cand se prevad 
diticultati, de exemplu mai form alii congenitale severe, trebuie discutate optiunile si 
prognosticul cu parintii, moasele, obstetricienii, inaintea nastcrii. 23 Trebuie notate, cu 
atentic, toate discupile si deciziile in lisa mamei inaintea nastcrii si in lisa copilului 
dupa nasterc. 
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[hi] Intrebari specifice adresate la Conferinla Consensului §tiin(ific asupra RCP 
in 2010 


[h2] Menfinerea temperaturii normale la nou-nascujii prematuri 


Prematurii foarte mici au cel mai mare rise de a deveni hipotermici in ciuda aplicarii 
cu ate n tic a tehnicilor traditionale de mentinere a temperaturii (uscare, stcrgere si 
plasare sub radiant). 24 Cateva trialuri randomizate controlate si studii obscrvationale 
au demonstrat ca plasarea prematurului sub sursa de caldura radianta si plasarea lui 
intr-o folie alimentara de plastic de calitate speciala, fara a-1 usca, imbunatatcstc 
scmnilicativ temperatura la admisia in terapie intensiva comparativ cu tehnicile 
tradi[ionale. 2j 27 Temperatura copilului trebuie monitorizata indeaproape datorita 
riscului mic, dar posibil, de a induce hipertennie prin aceasta tehnica. 28 Toate 
procedurile de resuscitare, inclusiv intubatia, compresiile toracice si plasarea liniilor 
pot fi realizate chiar daca se mentine folia de plastic. Prematurii foarte mici is i mcntin 
temperatura mai bine daca temperatura din sala de nasteri este de 26 C sau mai mult. 

8,9 

Nou-nascutii din mame febrile au un rise mai mare de a dezvolta depresie respiratorie 
perinatala, convulsii neonatale, mortalitate precoce si paralizie cerebrala. 28-30 Studiile 
pe animale indica faptul ca hipertermia in timpul sau dupa ischemie este asociata cu 
progresia injuriei cerebrale. 31,32 Este indicat sa se evite hipertermia. 


[h2] Meconiul 


In trecut se credea ca aspirarea meconiului din caile aeriene ale copilului la nastere, ar 
reduce incidcnta si severitatea sindromului de aspirate de meconiu (SAM). Totu§i, 
studiile care sustin acest lucru se bazeaza pe o comparatic intre datele obtinute de la 
un grup de nou-nascuti la care s-a efectuat aspiratia si un grup de control. 33 ' 34 Mai 
mult, alte studii nu au evidential beneficii ale acestei practici. 35,36 Recent, un trial 
controlat randomizat multicentric raportat in 2000 37 a aratat faptul ca intubatia 
electiva de rutina si aspiratia acestor copii, chiar daca la nastere sunt vigurosi, nu 
reduce incidcnta SAM; un studiu randomizat publicat in 2004 a aratat ca aspirarea 
nasului si gurii la accsti copii “pe perineu” si inainte de degajarea umerilor in timpul 
nasteri i (aspirare intrapartum) a fost de asemenea ineficienta. 38 Aspiratia intrapartum 
si intubatia si aspiratia de rutina a nou-nascuti lor vigurosi care au stat in lichid 
amniotic cu meconiu nu este recomandata. Ramane intrebarea ce e de facut intr-o 
astfel de situatie cu nou-nascutii care nu sunt vigurosi la nastere. Studiile 
obscrvationale au confirmat faptul ca accsti copii au un rise crescut de sindrom de 
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aspirate de meconiu dar nu exista studii randomizate asupra efectului intubatiei 
urmata de aspirate versus abscnta intubatiei in acest grup. 


Recomandari: In abscnta unor studii clinice randomizate controlate nu exista 
suficiente dovezi care sa recomande schimbari in practica curenta in ceea ce privcstc 
aspiratia directa orofaringiana si traheala a nou-nascutilor nevigurosi provcniti din 
lichid amniotic impregnat cu meconiu, daca este fezabil. Cu toate acestea, daca 
tentativa de intubatie se prelungcstc sau nu are succes, vcntilatia pe masca ar trebui 
instituita, mai ales in caz de bradicardie persistenta. 


[h2] Aer sau oxigen 100% 


Pentru nou-nascutul care necesita resuscitare la nasterc, restabilirea rapida a 
schimbului gazos pulmonar pentru refacerea esecului respiratiei placentare este cheia 
succesului. In trecut, parea rezonabil ca livrarea unei concentratii crecute de oxigen 
catre tcsuturile cu rise de hipoxie ar putea contribui la reducerea numarului de celule 
afectate de catre procesul anaerob. Cu toate acestea, in ultimii 30 ani “paradoxul 
oxigenului” a fost recunoscut - injuria celulelor si tesuturilor este crescuta atunci cand 
tesutul hipoxie este expus la concentratii crescute de oxigen - rolul radicalilor liberi, 
antioxidant si legatura lor cu apoptoza si injuria de reperfuzie au fost explorate iar 
ideea stressului oxidativ restabilita. In lumina acestor cunosthc a devenit extrem de 
dificila sustinerea ideii ca expunerea la concentratii crescute de oxigen, desi scurta, 
este lipsita de riscuri. Mai mult, studii randomizate pe nou-nascuti cu asfixie 
demonstreaza faptul ca, in mod sigur, aerul este la fel de eficient ca si oxigenul 100%, 

39 

daca nu chiar mai eficient, cel putin pe tennen scurt . 


Exista de asemenea numeroase dovezi provenite din studiile pe animale si oameni 
care atesta faptul ca hiperoxemia singura, in special dupa asfixie, este daunatoare 
creierului si altor organe la nivel celular. Studiile pe animale sugereaza ca riscul este 
mai mare la creierul imatur, in timpul dezvoltarii acestuia (mijlocul sarcinii pana la 3 
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ani) . Aceste riscuri includ efecte nocive asupra celulelor susa gliale si asupra 


mielinizarii 


Alte aspecte includ ingrijorarea privind faptul ca poate fi necesar mai mult timp 
pentru rezolvarea rezistentei vasculare pulmonare daca la nasterc, pentru inflatia 
pulmonara, este folosit aerul si nu oxigenul. Cu toate acestea, desi doua studii au 
aratat ca poate fi redus putin mai departe si putin mai repede prin folosirea mai 
degraba a oxigenului decat a aerului, exista un pret de platit. Expunerea la 
concentratii crescute de oxigen la nasterc detennina crearea unui numar crescut de 
specii reactive ale oxigenului care, la randul lor, reduc potentialul de vaso-relaxare al 
arterei pulmonare mai tarziu, In cursul perioadei neonatale. 
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in prezent exista numeroase raportari despre datele de oximetrie dupa nastcrc. 
Utilizand tehnologia disponibila la inceputul anilor 2000 o citire fiabila poate fi 
obpnuta de la peste 90% din nastcrilc normale la termen, aproximativ 80% din cele 
inainte de termen si 80-90% din cele care evident necesita resuscitare in primele 2 

42 

minute de la nastcrc . Nou-nascupi la tennen fara probleme, la nivelul marii au 

43 44 

Sa02 ~60% in timpul travaliului , aceasta crescand la >90% in 10 minute . 

45 

Percentila 25 este aproximativ 40% la nastcrc §i create la -80% la 10 minute . 

46 47 

Valorile sunt mai scazute la cei nascup prin cezariana §i la cei nascup la altitudine . 

45 

Prematurii pot sa necesite mai mult timp pentru a atinge >90% . Cei care au primit 
oxigen suplimentar au o incident crescuta a Sa02 >95% chiar §i cand protocolul de 
scadere a Fi02 a fost implementat de§i extinderea acestuia a fost restricponata de 

.. 48,49 

puterea insuficienta si protocoalele particulare utilizate in aceste studii 



Fig.7.6 


Recomandari: Pentru nou-nascupi la termen care necesita reanimare la nastcrc cu 
ventilape cu presiune pozitiva este mai bine sa inceapa cu aer decat cu oxigen 100%. 
Daca, in ciuda vcntilatici eficiente nu exista crestcri ale frccvcnt.ei cardiace sau 
oxigenarea ramane neadecvata (ghidata de oximetrie cand este posibil), utilizap o 
concentrape mai mare de oxigen. 


Ca mulp prematuri, cei nascup la mai pupn de 32 saptamani de gestape nu vor atinge 
valoarea pnta pentru saturapa periferica de oxigen in aer si atunci, un amestec de 
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oxigen si aer ar trebui administrat in mod judicios si ideal ghidat de pulsoximetrie. 
Hiperoxemia si hipoxemia ar trebui evitate in egala masura. Daca nu este disponibil 
amestecul de aer si oxigen, reanimarea ar trebui initiate cu aer. 


[h2] Timpul de clampare a cordonului ombilical 


Studiile cineradiografice realizate pe nou-nascutii care au prima rcspiratic la nastcre 
au demonstrat ca aceia la care clamparea cordonului s-a realizat imediat inainte de 
aceasta au avut o reducere imediata a marimii inimii in cursul celor trei sau patru 
cicluri cardiace ulterioare. Ulterior, inima a crescut in dimensiuni ajungand la 
aproximativ acecasi marime cu cordul fetal. Scaderea impale a dimensiunilor ar putea 
fi interpretata ca Hind rezultatul umplerii sistemului vascular pulmonar nou-deschis in 
timpul vcntilapci, iar crcstcrea ulterioara in marime ca o consecinta a intoarcerii 
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sangelui la inima de la plamani . Brady et al a atras atentia asupra bradicardiei induse 
de clamparea cordonului inainte de prima rcspiratic si a notat faptul ca aceasta nu a 
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aparut la nou-nascutii la care clamparea s-a realizat dupa initierea primei rcspiratii . 
S-ar putea astfel ca, la un nou-nascut cu prematuritate extrema a carui capacitate de 
in flape a plamanilor prin generarea de presiuni negative intratoracice este deja 
compromise, clamparea precoce a cordonului fie induce fie prclungestc bradicardia 
conducand astfel la “necesitatea” de a initia reanimarea. 


Studiile realizate pe nou-nescup la tennen la care clamparea s-a realizat mai tarziu au 
aratat o imbunatatirc a valorii lierului si a altor indici hematologici in urmatoarele 3-6 
luni. S-a demonstrat, de asemenea, o utilizare crescuta a fototerapiei pentru icter in 
grupul intarziat dar utilizarea acesteia nu a fost nici controlata nici definite si multi ar 
considera aceasta ca o mice consecinte. 


Studiile pe nou-nescup prematuri au aratat in mod constant o imbuneteprc 
semnificative a stabil itetii in perioada postnatale imediate si reducerea transfuziilor 
sangvine in septemanile ulterioare. Cateva studii au sugerat o reducere a incidentei 
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hemoragiei intraventriculare si a sepsisului cu debut tardiv . Alte studii au raportat 
crcstcrea incidentei icterului si a utilizerii fototerapiei dar nu au existat raportari in 
ceea ce privcstc crcstcrea utilizerii exsanguinotransfuziei. 


Studiile nu au demonstrat efectul clamperii tardive a cordonului ombilical la nou- 
nescutii care, in mod evident, necesitau resuscitare la nastcre deoarece accsti copii au 
fost exclu§i. 
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Recomandari: Intarzierea cu cel putin un minut a clamparii cordonului ombilical este 
recomandata la nou-nascutii care nu necesita resuscitare. O intarziere similara ar 
trebui aplicata la prematurii care au fost stabilizati. Pentru nou-nascutii care necesita 
resuscitare, aceasta ramane prioritara. 


[h2] Primele respirajii §i ventilajia asistata 


La nou-nascutii la termen, inspirul initial spontan sau asistat creeaza o capacitate 

53-59 

reziduala func(ionala (CRF) . Presiunea optima, timpul de inspir si fluxul necesar 
pentru stabilirea unei CRF eficiente nu au fost inca detenninate. Presiunea inspiratorie 
maxima de 30-40 cm H20 (tiinp de inspir nedefinit) ventileaza, de obicei, cu success 

. . 54 , 56 , 57,59 .... 

nou-nascutn la termen neresponsivi . Rata de ventilate asistata utilizata de 

... -1 

obicei este de 30-60 respiratii min dar eficien(a relativa a ratelor variabile nu a fost 
investigata. 


In cazul in care presiunea a fost monitorizata, 0 presiune inspiratorie maxima de 20 
cm H20 ar putea fi eficienta dar este posibil ca unii nou-nascu(i la termen sa necesite 
presiuni de 30-40 cm H2O sau mai mult. Daca presiunea nu a fost monitorizata dar 
doar limitata de 0 valva de supra-presiune utilizati inflalia minima necesara pentru 
crestcrea frecventei cardiace. Nu exista date suficiente pentru a recomanda un timp 

optim de inflatie. in concluzie, trebuie incercat, cu promptitudine, asigurarea unei 

-1 

ventilatii artificiale de 30-60 respiratii min pentru a obtine sau menline 0 frecventa 
cardiaca mai mare de 100 bpm. 


[h2] Ventilatia asistata a prematurului 


Studiile pe animale au aratat ca plamanii prematuri sunt a fee tali cu usurinta de 
venti lati ilc cu volume mari imediat dupa nastcre si ca mentinerea unei presiuni 
pozitive la sfarsitul expirului (PEEP) imediat dupa nastcre protejeaza impotriva 
afectarii pulmonare. Presiunea pozitiva la sfarsitul expirului imbunatateste de 
asemenea complianta pulmonara si schimbul gazos. 61,62 


Atat hi peri nil alia cat si colapsul repetat al alveolelor s-au dovedit ca provoaca 
afectare in studiile pe animale. Presiunea de inflatie este masurata intr-o incercare 
imperfecta de a limita volumul curent. Volumul curent ar fi masurat ideal si dupa 
aerarea pulmonara, limitandu-se intre 4-8 ml/kgc pentru a evita supradistensia. 
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Cand ventilam prematuri, miscarca pasiva foarte evidenta a peretelui toracic poate 
indica volume curente excesive si ar trebui evitate. Monitorizarea presiunii poate ajuta 
la livrarea de infla^ii consecvente si evitarea presiunilor mari. Daca vcntilatia cu 
presiune pozitiva este necesara, o inflate inifiala cu o presiune de 20-25 cm H 2 0 este 
adecvata pentru majoritatea prematurilor. Daca nu se obtine o crestcre prompta a 
frccvcntci cardiace sau a peretelui toracic, ar putea li necesare presiuni mai mari. 

Daca este necesara o vcntilatic continua cu presiune pozitiva, PEEP poate ii benefica. 
Presiunea continua in caile aeriene (CPAP) la prematurii care respira spontan dupa 
resuscitare poate fi de asemenea benefica. 


[h2] Dispozitive 


Ventilafia eficace poate fi obfinuta cu balon cu umplere in flux, balon autogonflabil 
sau un dispozitiv mecanic sub forma unei piese in T pentru regularizarea presiunii. 
Supapele de suprapresiune ale baloanelor autogonflabile sunt dependente de flux si 
presiunile generate pot depasi valoarea indicata de producator daca sunt comprimate 
viguros. Presiunile de inflatic tinta si timpii inspiratori prelungiti sunt obtinutc 
consecvent in modelele mecanice prin utilizarea dispozitivelor sub forma de piesa in 
T decat prin utilizarea baloanelor, de§i implicafiile clinice sunt neclare. Mai mult 
antrenament este necesar pentru a asigura o presiune adecvata folosind baloanele cu 
umplere in flux comparativ cu baloanele autogonflabile. Un balon autogonflabil, un 
balon cu umplere in flux sau un dispozitiv mecanic sub forma de piesa in T, toate 
proiectate pentru a regulariza presiunea sau a limita presiunea aplicata cailor aeriene, 
pot fi utilizate pentru a ventila un nou-nascut. 


[h3] Ma§tile laringiene 

Un numar de studii au demonstrat ca mastilc laringiene (LMAs) pot fi utilizate 
adecvat la nastere pentru a ventila bcbclusii cantarind peste 2000 g, mai mari de 33 de 
saptamani de gestatic si necesitand aparent resuscitare. Raportarile de cazuri 
sugereaza ca mastile laringiene au fost utilizate cu succes cand s-a incercat intubatia si 
a csuat - si ocazional vice-versa. Exista putine date referitoare la bcbclusii mai mici 
sau mai putin maturi. 


Recomandare: Masca laringeana poate fi utilizata in resuscitarea nou-nascutului, in 
special daca vcntilatia pe masca faciala este nercusita sau intubatia este ncreusita ori 
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imposibila. Masca laringeana poate fi considerate o alternative a me§tii faciale pentru 
vcntilatia cu presiune pozitive in randul nou-nascuhlor ce cantdresc mai mult de 2000 
g sau ndscup la > 34 septemani de gestatie. Totusi, existe dovezi limitate pentru a 
evalua utilizarea ei la nou-nescutii ce cantdresc < 2000 g sau sunt nascuU la < 34 
sdptemani de gestatie. Masca laringeand poate li considerate o alternative la intubatia 
traheale, ca metode sccundara de protejare a cei lor aeriene pentru nou-nescutii ce 
canteresc mai mult de 2000 g sau sunt nascuU la > 34 septemani de gestatie. 72 74 Masca 
laringeand nu a fost evaluate in contextul contaminerii cu meconiu, in timpul 
compresiunilor toracice sau pentru administrarea intratraheale a medicatici de 
urgente. 


[h3] Detectarea bioxidului de carbon in timpul ventilatiei pe masca faciala sau pe 
LMA 

Detectoarele colorimetrice de CO 2 expirat au fost utilizate in vcntilatia pe mascd a 
unui numdr mic de prematuri in terapie intensive 75 sau in sala de nastcri 76 si pot ajuta 
la identificarea obstructici de cei aeriene. Nu au fost idcntilicatc nici un bcneficiu 
suplimentar fate de evaluarea clinicd exclusive si nici un rise atribuit utilizerii lor. 
Utilizarea detectoarelor de CO 2 expirat impreund cu alte interfete (ex. canule nazale, 
mdsti laringiene) in timpul ventilatiei cu presiune pozitive in sala de nastcrc nu a fost 
raportat. 


[h2] Confirmarea pozitiei sondei traheale 


Intubatia traheale poate fi considerate in mai multe situatii ale resusciterii neonatale: 

• Cand este necesard aspiratia pentru a indeperta meconiul sau alt obstacol traheal. 

• Dace ventilatia pe masce faciale este inclicicnte sau prelungite. 

• Cend sunt efectuate compresiuni toracice. 

• In situatii speciale (ex. hemie diafragmatice congenitale sau greutate la nastcrc 
sub 1000 g) 

Utilizarea si momentul intubatici traheale va depinde de aptitudinea si experien(a 
resucitatorilor disponibili. Lungimile adeevate ale sondelor in concordant cu varsta 
de gesta(ie sunt prezentate in tabelul 7. 1 . 77 
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Tabel 7.1 Lungimile sondelor oro - traheale in func^ie de gesta(ie 

Gestatia (saptamani) Sonda oro-traheala la nivelul buzelor (cm) 


23-24 

5,5 

25-26 

6,0 

27-29 

6,5 

30 - 32 

7,0 

33-34 

7,5 

35-37 

8,0 

38-40 

8,5 

41-43 

9,0 


Plasarea sondei traheale trebuie evaluata vizual in timpul intubatiei si pozitionarea 
confirmata. Dupa intubatia traheala si vcntilatia cu presiune pozitiva intennitenta, o 
c restore prompta a frccvcntci cardiace este un indicator bun ca sonda se afla in 
arborele traheo-bronsic . 78 Detectarea CO2 expirat este eficienta pentru confinnarea 
plasarii sondei de intubatic la nou-nascuti, inclusiv la cei cu VLBW 78-82 si studiile pe 
nou-nascuti sugereaza ca aceasta confirma intubatia traheala la nou-nascuti i cu debit 
cardiac, mult mai repede si cu ac urate tc mai mare decat evaluarea clinica exclusiva. 81 " 
83 Esccul detectarii CO2 expirat sugereaza cert intubatia esofagiana 79,81 dar 
interpretari fals negative au fost raportate in timpul stopului cardio-respirator 79 si la 
nou-nascuti i cu VLBW in ciuda modelelor care sugerau elicacitatea . 84 Totusi, studiile 
pe nou-nascu(i au exclus sugarii care necesita resuscitare prelungita. Nu exista 
in format ii comparative care sa recomande vreo metoda de detcctie a bioxidului de 
carbon expirat la populatia neonatala. Rezultate fals-pozitive pot apare la dispozitivele 
colorimetrice contaminate cu adrenalina , surfactant si atropina . 75 


Fluxul pulmonar slab ori absent sau obstructia traheala pot impiedica detectarea CO2 
expirat in ciuda plasarii corecte a sondei traheale. Plasarea sondei traheale este 
identificata corect aproape la loti pacicntii care nu sunt in stop cardio- 
respirator; 80 totusi, la nou-nascutii critici cu debit cardiac scazut, imposibilitatea 
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detectarii CO 2 expirat in ciuda plasarii corecte poate conduce la detubare inutile. Alti 
indicatori clinici de intubatie traheale corecta includ evaluarea gazului umidifiat 
condensat in timpul expirului si prczcnta sau abscnta miscarii toracelui, dar acestea nu 
au fost evaluate sistematic la nou-nascuti. 


Recomandare: Detectarea bioxidului de carbon expirat adaugata la evaluarea clinica 
este recomandate ca bind cea mai fiabila metoda de confirmare a plasarii sondei 
traheale la nou-nascufii cu circulate spontana. 


[h2] Calea §i doza de administrare a adrenalinei (epinefrinei) 


In ciuda utilizarii pe scare large a adrenalinei in resuscitare, nici unul din studiile 
clinice placebo controlate nu au evaluat eficacitatea ei, meat nici doza ideala sau calea 
de administrare nu au fost stabilite. 


Seriile de cazuri sau raportarile de cazuri neonatale 85, 86 indice faptul ca adrenalina 
administrate pe cale traheala folosind un interval mare de doze (3 - 250 pg/kg) poate 
fi asociata cu reintoarcerea la circulatia spontana (ROSC) sau cu 0 c restore a 
frccvcntci cardiace. Aceste serii de cazuri sunt limitate din cauza standardelor 
inconsecvente pentru administrarea adrenalinei si sunt subiect de discutii atat pentru 
sclectie cat si pentru raportare. 


O serie de cazuri de calitate buna indica faptul ca adrenalina administrate pe cale 
traheale (lOpg/kg) este probabil sa fie mai pufin eficiente decat aceea§i doze 
administrate intravenos. 87 Aceasta este potrivit cu dovezile extrapolate din modelele 
animale neonatale care indice faptul ce doze mai mari (50 - 100 pg/kg) de adrenaline 
pot fi necesare cand se administreaze pe cale traheale pentru a obfine acelea§i 
concentratii sanguine de adrenaline si acelasi respuns hemodinamic precum cel 
obtinut dupe administrarea intravenoase. 88, 89 Modelele pe animale adulte 
demonstreaze ca, concentratii lc sanguine de adrenaline sunt semnificativ mai scezute 
dupe administrarea traheale comparativ cu cea intravenoase 90, 91 si ce doze traheale 
variind intre 50 si 100 pg/kg pot fi necesare pentru a obtine ROSC. 92 

Desi existe 0 acceptiune pe scare large a faptului ce adrenalina poate fi administrate 
mai repede pe cale traheale decat pe cale intravenoase, niciun studiu clinic nu a 
evaluat aceaste ipotezd. Doud studii au raportat cazuri de utilizare premature 
inadeevate a adrenalinei pe cale traheale inainte de a asigura cede aeriene si 

■ 85,86 

respiratia. 
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O serie de cazuri ce prezinta stopurile cardio-respiratorii pediatrice In spital a sugerat 
ca supravictuirca a fost mai lunga in randul nou-nascutilor care au primit prima doza 
de adrenalina pe cale traheala; oricum, timpul necesar pentru administrarea primei 
doze folosind caile traheala si intravenoasa nu au fost fumizate. 93 


Studiile pe modele animate pediatrice 94,95 si nou-nascuti 96 nu au aratat niciun 
beneficiu si o tcndinta spre scadere a supravictuirii si inrautatirea statusului 
neurologic dupa doze mari de adrenalina administrate intravenos (100 pg/kg) In 
timpul resuscitarii. Acest fapt este in contrast cu o singura serie de cazuri pediatrice 
de control care au indicat o imbunatatire semnificativa a ROSC folosind doze mari de 
adrenalina (0,1 mg/kg). Totusi, o meta-analiza a 5 studii clinice pe adulfi indica faptul 
ca in timp ce dozele mari de adrenalina administrate intravenos pot create ROSC, nu 
ofera niciun beneficiu legat de supravictuirca la extemarea din spital. 97 


Recomandare: Administrati adrenalina cat mai curand posibil, pe cale intravenoasa, 
in doza de 10 pana la 30 pg/kg. Dozele intravenoase mai mari nu ar trebui 
administrate si pot fi daunatoare. Daca accesul intravenos nu este disponibil, atunci ar 
fi rezonabil sa incercati adrenalina pe cale traheala. Daca adrenalina este administrate 
pe cale traheala, este probabil ca o doza mai mare (50 - 100 pg/kg) sa fie necesara 
pentru a obtinc un efect similar dozei intravenoase de 10 pg/kg. 


[h2] ingrijirea post-resuscitare 


Starea bcbclusilor care au necesitat resuscitare se poate degrada mai tarziu. O data ce 
au fost stabilite vcntilatia adecvata si circulatia, nou-nascutul ar trebui mcntinut sau 
transferat Intr-un mediu in care se poate realiza monitorizarea atenta si ingrijiri 
anticipate. 


[h3] Glicemia 


Intr-un studiu pe un model animal neonatal de asfixie si resuscitare 98 , hipoglicemia a 
fost asociata cu o recuperare neurologica deficitara. Animalele nou-nascute care erau 
hipoglicemice in momentul producerii unei injurii anoxice sau hipoxic-ischemice 
aveau arii extinse de infarct cerebral si/sau supravictuirc scazuta comparativ cu grupul 
de control. 99,100 Un studiu clinic a demonstrat asocierea dintre hipoglicemie si 
recuperarea neurologica deficitara dupa asfixia perinatala 101 . in ceea ce privcstc 
adultii, copiii si nou-nascupi cu greutate extrem de scazuta la nastcre care au 
beneficiat de terapie intensiva, hiperglicemia a fost asociata cu recuperare 
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deficitara. 102-104 Totusi, la pacienfii pediatrici, hiperglicemia dupa hipoxie-ischemie 
nu pare nociva 105 , ceea ce confirma datele din studiile pe animale 106 unele dintre ele 
sugerand faptul ca ar fi protective. 107 Cu toate acestea, valoarea glicemiei care este 
asociata cu cele mai pufine injurii cerebrale dupa asfixie si resuscitare nu poate fi 
stabilita pe baza dovezilor disponibile. Nou-nascutii care necesita resuscitare ar 
trebui monitorizati si tratati pentru a mcntine glicemia la valori normale. 


[h3] Hipotermia indusa 


Mai multe studii multicentrice, controlate, randomizate de hipotermie indusa (33.5 - 
34.5°C) bcbelusilor nascuti dupa 36 de saptamani, cu encefalopatie hipoxic-ischemica 
moderate spre severe, au aratat ca racirea semnificativa a redus mortalitatea si 
dizabilita(ile neurologice dezvoltate la 18 1 uni. 108 111 Racirea sistemica si selective a 
capului a dus la acelcasi rezultate. 109 “ 113 Hipotermia usoara poate fi asociata cu 
bradicardie si tensiune arteriala crescuta care de obicei nu necesita tratament, dar o 
crestere rapida a temperaturii corpului poate detennina hipotensiune. 114 Hipotermia 
severa (temperatura centrala sub 33°C) poate detennina aritmii, sangerari, tromboza si 
sepsis, dar pana acum studiile nu au raportat aceste complicatii la nou-nascutii tratati 
cu hipotermie u§oara. 109,115 

Nou-nascufii la termen sau aproape de termen cu encefalopatie hipoxic-ischemica 
moderat-severa ar trebui sa beneficieze, acolo unde este posibil, de hipotermie 
terapeutica. Atat racirea intregului corp cat si racirea selectiva a capului sunt strategii 
potrivite. Racirea ar trebui initiata si condusa pe baza unor protocoale de tratament 
bine definite in scctiilc de terapie intensiva neonatala si in scctii cu capacitati de 
ingrijire multidisciplinara.Tratamentul ar trebui sa fie in concordanta cu protocoalele 
utilizate in studiile clinice randomizate (initierca in primele 6 ore de la nasterc, 
continuarea timp de 72 ore de la nastcrc si reincalzirea pentru cel putin 4 ore). Datele 
obtinutc din studiile pe animale sugereaza faptul ca cficicnta racirii este legata de 
intcrvcntia precoce. Nu exista dovezi din studii umane care sa demonstreze faptul ca 
racirea este eficienta daca este initiata la mai mult de 6 ore dupa nastcrc. Urmariti cu 
atcntic efectele adverse ale racirii-trombocitopenia si hipotensiunea. Toti nou- 
nascutii tratati ar trebui urmariti in evolufie. 


[h2] Ab|inerea de la resuscitare sau intreruperea resuscitarii 


Mortalitatea si morbiditatea neonatala variaza in functic de regiune si disponibilitatea 
resurselor. 116 Studiile de §tiin(e sociale indica faptul ca parintii doresc un rol mai 
important in deciziile de a resuscita si de a mcntine suportul vital la bcbelusii 
compromisi sever. 117 Exista opinii diferite intre fumizorii de servicii medicale, parinti 
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si societate in legatura cu beneficiile si dezavantajele utilizarii terapiilor agresive la 
asemenea bebelu§i. 118,119 


[h3] Abfinerea de la resuscitare 


Este posibil sa idcntificati conditi i asociate cu mortalitate crescuta si rezultate scazute, 
situate in care abtinerea de la resuscitare poate fi considerate rezonabila, in mod 
particular acolo unde a existat oportunitatea unei discupi prealabile cu parintii. 24, 12 °’ 


O abordare consecventa si coordonata a unor cazuri individual de catre obstetrician 
si neonatalog impreuna cu parintii este o tinta importanta. 23 Abtinerea de la 
resuscitare si intreruperea suportului vital in timpul sau dupa resuscitare sunt 
considerate de multi ca fiind echivalente din punct de vedere etic iar clinicienii nu ar 
trebui sa aiba ezitari in intreruperea suportului cand posibilitatea supravictuirii 
functionale este putin probabila. Urmatoarele ghiduri trebuie interpretate in acord cu 
rezultatele regionale curente. 


• In cazul in care gestatia, greutatea la nastere si/sau anomaliile congenitale sunt 
asociate cu rise de deces precoce si exista probabilitatea existen^ei unei 
morbiditati crescute inacceptabile printre supravictuitori, resuscitarea nu este 
indicata. 122 Exemplele din literatura publicata includ: prematuritatea extrema 
(varsta gestationala mai mica de 23 saptamani si/sau greutatea la nastere mai mica 
de 400 g) si anomalii precum anencefalia si trisomia 13 sau 18 confinnata. 

• Resuscitarea este aproape intotdeauna indicata in conditi i le asociate cu o rata 
mare de supravictuirc si morbiditate acceptabila. Aceste situatii includ bcbelusii 
cu varsta gestationala de 25 saptamani sau mai mult (doar daca nu exista dovezi 
de compromitere fetala cum ar li infectia intrauterina sau situatii le de hipoxie- 
ischemie) si cele mai multe mai format ii congenitale. 

• In situatiilc cu prognostic nesigur, unde exista supravictuirc la limita si o rata 
relativ ridicata a morbiditati i si unde se poate anticipa faptul ca ingrijirea 
copilului va fi o povara, dorinta pari nti lor cu privire la resuscitare trebuie 
sustinuta. 


[h3] Intreruperea resuscitarii 


Date de la nou-nascupi fara semne vitale la nastere pentru minim 10 minute sau mai 
mult, au aratat cresterea mortal i tali i si probleme severe de dezvoltare 
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neurologica 123,124 . Daca la un nou-nascut frccvcnta cardiaca este absenta pentru mai 
mult de 10 minute, este indicat sa intrcrupcti resuscitarea. Decizia de a continua 
resuscitarea atunci cand frccvcnta cardiaca este absenta peste 10 minute, este 
complexa si poate fi in Hue n tala de probleme cum ar fi: etiologia presupusa a stopului 
cardiac, perioada de gestatie, reversibilitatea potentials a situafiei si sentimentele 
exprimate anterior de catre parinti in legatura cu acceptarea riscului de morbiditate. 


Daca frecvenfa cardiaca este mai mica de 60bpm la na§tere §i persista dupa 10 sau 15 
minute, situatia este neclara si o recomandare fenna nu poate fi facuta. 
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[hi] 8a Tulburari electrolitice cu rise vital 
[hl]8A. Diselectrolitemiile cu rise vital 

[h2]Introducere 

Tulburarile electrolitice pot produce aritmii cardiace sau stop cardiorespirator. 
Aritmiile cu rise vital sunt cel mai freevent asociate cu dezechilibre ale potasiului, in 
mod particular cu hiperkaliemia, si mai putin freevent cu tulburari ale conccntratiilor 
plasmatice de calciu §i magneziu. In unele cazuri, terapia dezechilibrelor electrolitice 
cu rise vital ar trebui sa inceapa inainte ca rezultatele testelor de laborator sa tie 
disponibile. 

Valorile electroli(ilor pentru stabilirea defini(iilor au fost alese ca un ghid pentru 
procesul de decizie medicala. Valoarea exacta a nivelelor de electroli(i care reprezinta 
trigger-ul pentru initierea tratamentului depinde de starea clinica a pacientului si de 
rata de schimbare a conccntratiilor de clectroliti. 

Exista foarte putinc dovezi, sau chiar deloc, care sa sustina un tratament particularizat 
al dezechilibrelor electrolitice aparute in timpul stopului cardiac. Indicatiilc pentru 
tratamentul din timpul resuscitarii se bazeaza pe strategiile utilizate la pacientul care 
nu se alia in stop cardiorespirator. Nu exista modificari majore in tratamentul acestor 
dezechilibre comparativ cu ghidul de resuscitare din 2005. 1 

[h2]Prevenirea dezechi l ibrelor electrolitice 

Trebuie identificate si tratate dezechilibrele electrolitice inainte ca stopul cardiac sa se 
instaleze. Trebuie indepartati factorii precipitant (de ex. medicamente) si 
monitorizate conccntratiile de clectroliti pentru a preveni recurenta dezechilibrului. 
Trebuie monitorizata functia renala la pacicntii cu rise de diselectrolitemii (de ex. 
boala renala cronica, insuficicnta cardiaca). La pacicntii hemodializati este necesara 
reevaluarea periodica a parametrilor de dializa pentru a evita schimbul inadeevat de 
clectroliti pe parcursul tratamentului. 

[h2]Dezechilibrele potasiului 

[h3]Homeostazia potasiului 

Concentratia extracelulara de potasiu este strict timeta in intervalul 3,5 -5,0 

mmoli/L. In mod normal exista un gradient de concentrate mare intre compartimentul 
intracelular si cel extracelular. Acest gradient de potasiu de-a lungul membranelor 
celulare contribuie la excitabilitatea celulelor nervoase si musculare, inclusiv a 
miocardului. Pentru evaluarea conccntratiilor plasmatice de potasiu trebuie luate in 
considerare efectele modificarilor pH-ului seric. Cand pH-ul plasmatic scade 
(acidemie), concentratia plasmatica create deoarece potasiul migreaza din spatiul 
celular in compartimentul vascular. Cand pH-ul plasmatic create (alcalemie), 
conccntratiile plasmatice scad deoarece potasiul migreaza intracelular. Este necesara 
anticiparea efectelor variati i lor de pH in timpul terapiei hiper- sau hipokaliemiei. 

[h3]Hiperkaliemia 
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Este cea mai frecventS diselectrolitemie asociatS cu stopul cardiorespirator. Este de 
obicei produsS prin crcstcrca eliberSrii de potasiu din celule, prin eliminare renalS 
inadecvatS sau prin administrarea accidentals de clorurS de potasiu. 

[h4]Definitic 

Nu exista o definite universalS. Noi dcfinim hiperkaliemia ca nivele plasmatice de 
potasiu mai mari de 5,5 mmoli/L; in practicS, hiperkaliemia este un continuum. Pe 
mSsurS ce conccntratia de potasiu crcstc peste aceastS valoare, riscul de efecte adverse 
create si necesitatea pentru tratament urgent crcstc. Hiperkaliemia severS este definitS 
ca nivele plasmatice de potasiu mai mari de 6,5 mmoli/L. 

[h4]Cauze 

Exists mai multe cauze potcntialc de hiperkaliemie, incluzand insuficicnta renalS, 
medicamente (inhibitori de enzimS de conversie a angiotensinei (IECA), antagonisti 
de receptori de angiotensinS II, diuretice economizatoare de potasiu, antiinflamatorii 
nesteroidiene (AINS), beta-blocante, trimetoprim), distructic tisularS (rabdomiolizS, 
lizS tumoralS, hemolizS), acidoza metabolicS, dezechilibre endocrine (boala Addison), 
paralizia periodicS hiperkaliemicS sau dieta (poate fi cauzS unicS la pacicntii cu boalS 
renalS cronicS in stadiu avansat). Trombocitoza sau eritrocitele anonnale pot produce 
false crestcri ale concentratiilor plasmatice de potasiu. 2 Riscul de hiperkaliemie este si 
mai mare cand exists o combinatie de factori prcdispozanti cum ar fi utilizarea 
concomitentS de IECA si AINS sau diuretice economizatoare de potasiu. 

[H4]Rccunoastcrca hiperkaliemiei 

Este necesarS excluderea hiperkaliemiei la pacicntii cu aritmii sau stop cardiac. 3 
Pacicntii se pot prezenta cu astenie fizicS care poate progresa panS la paralizie flascS, 
parestezii sau deprimarea reflexelor tendinoase profunde. Alternativ, tabloul clinic 
poate fi umbrit de patologia primarS care a indus hiperkaliemia. Primii indicatori de 
hiperkaliemie pot fi modificSrilc ECG, aritmiile, stopul cardiorespirator sau moartea 
subitS. Efectele hiperkaliemiei pe traseul ECG depind atat de valoarea absolutS a 
concentratiei serice de potasiu cat si de rata de crestere a acesteia. Cei mai multi 
pacienti vor prezenta modificSri ECG la conccntratii serice mai mari de 6,7 mmoli/L. 4 
Utilizarea analizoarelor de gaze sanguine care mSsoarS si potasiul poate reduce 
intarzierea in recunoastcrea hiperkaliemiei . 


ModificSrile ECG asociate cu hiperkaliemia sunt de obicei progresive §i pot include: 

• Bloc atrioventricular de gradul I (alungirea intervalului PR) [>0.2 secunde] 

• Aplatizarea sau absenta undelor P 

• Unde T inalte, ascuptc (in cort) [unde T mai ample decat unda R in mai mult 
de 1 derivatie] 

• Subdenivelare de segment ST 

• Unirea undei S cu unda T (pattern de undS sinusoids) 

• LSrgirea complexelor QRS [>0,12 secunde] 

• Tahicardie ventricularS 
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• Bradicardie 

• Stop cardiac (activitate electrica fara puls [DEM], fibrilatic 
ventriculara/tahicardie ventriculara fara puls [FV/TV], asistola) 


[h4]Tratamentul hiperkaliemiei 

Exista trei principii cheie ale tratamentului hiperkaliemiei^ 

1. protecfia cardiaca 

2. transferul intracelular de potasiu 

3. crestcrca eliminarii de potasiu din organism 


Sarurile de calciu administrate intravenos nu sunt in general indicate in absenta 
modificari lor ECG.Mcntineti starea de alerta asupra fenomenului de rebound a 
hiperkaliemiei si initiati strategia de prevenire a recurcntci hiperkaliemiei 
monitorizand elicicnta tratamentului. Cand exista un grad ridicat de suspiciune de 
hiperkaliemie, de ex. in prezenta modificari lor ECG, terapia salvatoare de viata 
trebuie initiata chiar inainte ca rezultatele testelor de laborator sa fie disponibile. 
Tratamentul hiperkaliemiei a fost subiectul unui studiu Cochrane. 6 

[h5]Pacientul care nu se afla in stop cardiac 

Evalueaza ABCDE (Airway- cale aeriana, Breathing-ve ntilafie, Circulation- circulate, 
Disability-neurologic, Exposure-ex punere) si corecteaza orice parametru anormal. 
Stabile§te acces venos, verifica nivelele serice de potasiu §i inregistreaza un traseu 
ECG. Tratamentul se stabileste in functic de severitatea hiperkaliemiei. 

Sunt stabilite valori aproximative pentru ghidarea terapiei. 

[h6]Cre§tere u§oara (5,5 pana la 5,9 mmoli/L): 

• Eliminarea potasiului din organism: rasini schimbatoare de potasiu - calcium 
resonium 15-30g sau sodium polystyrene sulfonate (Kayexalate) 15-30g in 50- 
100 ml sorbitol 20%, administrate fie per os fie prin clisma de retenfie (debut in 1- 
3 ore; efect maxim la 6 ore). 

• Combaterea cauzei de hiperkaliemie pentru a corecta si pentru a evita viitoare 
crestcri ale potasiului seric (de ex. medicamente, dieta) 

[h6]Crestere medie (5 pana la 6,4 mmoli/L) fara modificari ECG: 

• Deplasarea potasiului intracelular cu glucoza/insulina: 10 uni tali de Insulina cu 
durata scurta de actiunc si 25g glucoza IV administrate in 15-30 de minute (debut 
in 15-30 de minute; efect maxim la 30-60 de minute; monitorizeaza glicemia). 

• Eliminarea potasiu din organism cum a fost descris mai sus 

• Hemodializa: trebuie luata in considerare in caz de oligurie. Hemodializa este 
mult mai eficienta in indepartarea potasiului decat dializa peritoneala. 

[h6]Crestere severa (>6,5 mmoli/L) fara modificari ECG. Solicita ajutorul unui expert 

§i: 


• Utilizeaza mai mulfi agenti care deplaseaza potasiul intracelular. 

• Glucoza/insulina (vezi mai sus) 
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• Salbutamol 5mg nebulizat. Ar putea fi necesare mai multe doze (10-20mg) (debut 
In 15-30 de minute). 

• Bicarbonat de sodiu: 50 mmoli IV in 5 minute daca este prezenta acidoza 
metabolica (intra in actiune in 15-30 de minute). Utilizarea doar de bicarbonat este 
mai putin eficienta decat glucoza plus insulina sau salbutamol nebulizat; cel mai 
eficient este utilizarea In combinare a acestor medicamente. 7,8 

• Utilizeaza strategiile de eliminare descrise mai sus. 

[h6]Crcsterca severa (>6,5 mmoli/L) cu modificari toxice ECG. Solicita ajutorul unui 

expert §i: 

• Protejeaza cordul mai intai cu clorura de calciu: 10 ml clorura de calciu 10% IV 
In 2-5 minute pentru a antagoniza efectele toxice ale hiperkaliemiei la nivelul 
membranei celulare miocardice. Aceasta protejeaza cordul prin reducerea riscului 
de FV/TV fara puls dar nu scade concentratiile plasmatice de potasiu (efect 
instalat In 1-3 minute). 

• Utilizeaza mai mulfi agenti care deplaseaza potasiul intracelular (vezi mai sus). 

• Utilizeaza strategii de crestere a eliminarii 

• Adresarea prompta pentru evaluare de specialitate este csentiala. 


[h5]Pacientul cu stop cardiac 

[h6]Modificari ale suportului vital de baza (SVB) 

Nu exista modificari ale suportului vital de baza in prezenta diselectrolitemiilor. 
[h6]Modificari ale suportului vital avansat (SVA) 

• Urmeaza algoritmul universal. Hiperkaliemia poate fi confirmata rapid utilizand 
un analizor de gaze arteriale daca este disponibil. Mai intai protejeaza cordul: 
administreaza 10ml clorura de calciu 10% IV rapid, in bolus. 

• Transferul potasiului in celula: 

O Glucoza/insulina: 10 uni tali de insulina cu durata scurta de actiune si 
25g glucoza, IV rapid. 

O Bicarbonat de sodiu: 50mmoli IV rapid (in prezenfa acidozei severe 
sau a insuficicntei renale). 

• Eliminarea potasiului din organism: dializa se ia In considerare pentru stopul 
cardiac indus de hiperkaliemie care este rezistenta la terapia medicamentoasa. Au 
fost utilizate intraresuscitare, in siguranta si eficient, mai multe moduri de dializa 
dar acestea ar putea fi disponibile numai In centrele specializate. 


[h4]Indicafii pentru dializa 

Hemodializa (HD) este cea mai eficienta metoda de indepartare a potasiului din 
organism. Principiul mecanismului de actiune este difuzarea ionilor de potasiu de-a 
lungul unei membrane cu scaderea gradientului de ioni de potasiu. Reducerea tipica a 
concentratiilor serice de potasiu este de 1 mmol/L in primele 60 de minute, urmata 
de 1 mmol/L pe parcursul urmatoarelor doua ore. Ellcienta HD in reducerea 
concentratiilor plasmatice de potasiu poate fi crescuta prin utilizarea de dializat cu 
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concentratii joase de potasiu 9 , utilizarea de rate de flux sanguin mari 10 sau utilizarea 
de dializat cu concentratii mari de bicarbonat de sodiu. 11 

Considera inifierea precoce a hemodializei pentru hiperkaliemia asociatS cu 
insuficicnta renalS documentatS, insuficicntS renalS acuta oliguricS (diurezS 
<400ml/zi) sau cand exists distructie tisularS marcatS. Dializa este de asemenea 
indicatS cand hiperkaliemia este rezistentS la terapia medicamentoasS. Frecvent, dupS 
terapia inifiala exista rebound. La pacicntii instabili, terapia de inlocuire renala 
continuS ( continous renal replacement therapy -CRRT) (de ex. veno-veno 
hcmofiltrare continua) are o probabilitate mai redusS de compromitere a debitului 
cardiac decat hemodializa intermitentS. CRRT este acum larg disponibilS in multe 
servicii de terapie intensivS. 

[h4]Stopul cardiac la pacientul hemodializat 

Stopul cardiac este cea mai frecventS cauza de deces la pacienfii hemodializa(i. 12 
Evenimentele care apar in mod particular in timpul hemodializei ridicS mai multe 
considerate 

[h5]Pa§ii ini(iali: 

CheamS echipa de resuscitare si solicits ajutorul unui expert imediat. In timp ce se 
dcsfSsoarS suportul vital de bazS, o asistentS cu cxperientS in dializS este desemnatS 
sS opereze dializorul. Atitudinea convcntionalS este de reintoarcerea volumului 
sanguin al pacientului si apoi intreruperea hemodializei desi aceastS abordare nu este 
cea mai eficientS ca timp. 13 

[h5]Defibrilarea: 

Ritmurile socabilc (FV/TV) sunt mult mai frecvente la pacicntii cu hemodializS 14,15 
decat in populatia generals. 16 ’ 17 

Stabilirea celei mai sigure metode de administrare a socului in timpul dializei necesitS 
studii suplimentare. Cei mai multi producStori de dializoare recomandS deconectarea 
de la echipamentul de dializS inainte de defibrilare. 18 A fost descrisS o metodS 
alternativS, rapidS de deconectare pentru hemodializS. Deconectarea in timpul 
hemofiltrSrii veno-venoase continue nu este necesarS. 13 Utilizarea defibrilatoarelor 
externe automate in centrele de hemodializS pot facilita defibrilarea precoce. 19 

[h5] Accesul vascular: 

In circumstance cu rise vital imediat si in caz de stop cardiac accesul vascular utilizat 
pentru dializS poate fi utilizat pentru administrarea de medicamente. 13 

[h5]Cauze potential reversibile: 

Toate cauzele potential reversibile standard (4H si 4T) se aplicS pentru pacicntii 
dializafi. Dezechilibrele electrolitice, in mod particular hiperkaliemia si 
supraincSrcarea volemicS (de ex. edemul pulmonar) sunt cele mai frecvente cauze. 

[h3]Hipokaliemia 
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Hipokaliemia este frecvent intalnita la pacientii spital izati . 20 Hipokaliemia create 
incidcnta aritmiilor, in mod particular la pacien(ii cu boala cardiaca preexistenta si la 
cei tratati cu digoxin. 

[h4] DcHniti i 

Hipokaliemia este definita ca nivele plasmatice ale potasiului <3,5 mmoli/L. 
Hipokaliemia severa este delinita ca K + < 2,5 mmoli/L si poate li simptomatica. 

[h4]Cauze 

Cauzele de hipokaliemie includ pierderile gastrointestinale (diareea), medicamente 
(diuretice, laxative, steroizi), pierderi renale (patologii renale tubulare, diabet insipid, 
dializa), patologie endocrina (sindrom Cushing, hiperaldosteronism), alcaloza 
metabolica, depletic de magneziu si aport alimentar redus. Strategiile de tratament 
utilizate pentru hiperkaliemie pot de asemenea sa induca hipokaliemie. 

[h4]Recunoasterea hipokaliemiei 

Exclude hipokaliemia la orice pacient cu aritmie sau stop cardiac. La pacientii 
hemodializati, hipokaliemia apare cel mai frecvent la stars itul scdintci de hemodializa 
sau in timpul dializei peritoneale. 


Pe masura ce concentratiile de potasiu scad, muschii si nervii vor fi structurile 
predominant afectate rezultand oboseala, slabiciune, crampe musculare, constipate. 
In cazurile severe (K + <2,5 mmoli/L) se pot dezvolta rabdomioliza, paralizia 
ascend enta si dificultati respiratorii. 

Modificarile ECG induse de hipokaliemie sunt: 

• Unde U 

• Aplatizarea undelor T 

• Modificari ale segmentului ST 

• Aritmii, in special la pacientii care iau digoxin 

• Stop cardiorespirator (DEM, FV/TV fara puls, asistola) 

[h4]Tratamentul 

Depinde de severitatea hipokaliemiei, de prezcnta simptomelor si de modificarile 
ECG. Este de preferat inlocuirea treptata a deficitului de potasiu dar, in situatii de 
urgenta este necesara administrarea intravenoasa. Doza intravenoasa maxima 
recomandata este de 20 mmoli/ora dar administrari mai rapide (de ex. 2 mmoli/minut 
timp de 10 minute, urmat de 10 mmoli administrati pe parcursul a 5-10 minute) sunt 
indicate pentru aritmii instabile cand stopul cardiac este iminent. Monitorizarea ECG 
este escntiala in timpul administrarii IV iar dozele trebuie titrate dupa detenninari 
repetate ale nivelelor plasmatice de potasiu. 

Multi dintre pacientii care au deficit de potasiu asociaza si deficit de magneziu. 
Magneziul este important in captarea de potasiu si mentinerea nivelelor intracelulare 
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de potasiu, mai ales la nivelul miocardului. Rcpletia depozitelor de magneziu 
faciliteaza corectia mai rapida a hipokaliemiei si este recomandata in cazurile severe 
de hipokaliemie. 21 

[h4]Dezechilibrele de calciu §i magneziu 

Recunoastcrea si managementul dezechilibrelor calciului si magneziului sunt 
sumarizate in tabelul 8.1. 
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Tabel 8.1: Dezechilibrele calciului si magneziului cu prezentarea clinica asociata, 
manifestari ECG si tratamentul recomandat. 


TULBURAREA 

CAUZE 

CLINICA 

ECG 

TRATAMENT 

Hipercalcemia 

[Calciu] > 2,6 
mmoli/1 

Hiperparatiroidis 
m primar sau 
tertiar 

Neoplazie 

Sarcoidoza 

Droguri 

Confuzie 

Slabiciune 

Durere 

abdominala 

Hipotensiune 

Aritmii 

Oprire cardiaca 

Interval QT 
scurt 

Interval QRS 
prelungit 

UndeT 

aplatizate 

Bloc AV 

Oprire cardiaca 

Administrare de 
fluide IV 

Furosemid 
lmg/Kg IV 

Hidrocortizon 
200-300mg IV 

Pamidronate 30- 
90mg IV 

Tratamentul 

cauzei 

Hipocalcemia 

[Calciu] <2,1 
mmoli/1 

Insuficienta renala 
cronica 

Pancreatita acuta 

Supradoza de 
blocante de canale 
de calciu 

Parestezii 

Tetanie 

Convulsii 

Bloc AV 

Oprire cardiaca 

Interval QT 
prelungit 

Inversia undei T 

Bloc cardiac 

Oprire cardiaca 

Clorura de 
calciu 10% 10- 
40ml 

Sulfat de 
magneziu 50% 
4-8mmoli (daca 
este necesar) 


Sindrom de soc 
toxic 

Rabdomioliza 


Sindrom de liza 
tumorala 


Hipermagneziemia 

[magneziu] > 1,1 
mmoli/1 

Insuficienta renala 

Iatrogen 

Confuzie 

Slabiciune 

Depresie 

respiratorie 

Intervale PR si 
QT prelungite 

Unde T ascutite 

Bloc AV 

Se ia in 
considerare 
tratamentul cind 
[magneziu] > 

1,75 mmoli/1 



Bloc AV 

Oprire cardiaca 




Oprire cardiaca 


Clorura de 
calciu 10% 5- 
10ml, repetat 
daca este 

necesar 





Suport ventilator 
daca este 

necesar 


Tabel 8.1: Dezechilibrele calciului si magneziului cu prezentarea clinica asociata, 
manifestari ECG si tratamentul recomandat. 
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[h2] Concluzii 


Dezechilibrele electrolitice sunt unele dintre cele mai frecvente cauze de aritmii 
cardiace. Dintre toate diselectrolitemiile hiperkaliemia este cea mai rapid fatala. Un 
index inalt de suspiciune clinica si terapia agresiva a diselectrolitemiei de fond pot 
preveni, pentru multi pacicnp, progresia catre stopul cardiac. 

[hi] 8b Intoxicaliile 

[h2]Considera[ii generale 

Intoxicatiile rar produc stop cardiac dar sunt principala cauza de deces la victime cu 
varste sub 40 de ani. 22 Dovezile pentru stabilirea principiilor terapeutice sunt 
reprezentate in principal din mici studii de serii de caz, studii pe animale si prezentari 
de caz. Intoxicatia cu droguri recreationale sau terapeutice si cu substance din mediul 
casnic reprezinta principalul motiv de internare si de solicitare a centrelor de 
toxicologie. Dozarea medicamentoasa incorecta, interned unilc medicamentoase si alte 
erori terapeutice pot de asemenea sa fie intalnite. Intoxicatia accidentals este cel mai 
frecvent intalnita la copii. Intoxicatia cu scop criminal este neobisnuita. Accidentele 
industrial, razboaiele sau actele teroriste pot duce la expunere la substante nocive. 

[h3] Prevenirea instalarii stopului cardiac 

Evalueaza utilizand abordarea ABCDE (cale aeriana, ventilatie, circulate, neurologic, 
expunere). Obstructia de cale aeriana si alterarea starii de constierUa sunt cauze 
frecvente de deces dupa intoxicatia in scop suicidar. 23 Aspiratia pubnonara a 
continutului gastric se poate produce dupa intoxicatia cu substante deprimante ale 
sistemului nervos central. Intubatia precoce a pacientilor inconstienti de catre o 
persoana antrenata reduce riscul de aspirate. Hipotensiunea drog-indusa raspunde de 
obicei la incarcare volemica dar, ocazional, ar putea fi necesar suport vasopresor (de 
ex. noradrenalina). O perioada indelungata de coma cu pastrarea accleiasi pozitii 
poate duce la leziuni de decubit prelungit si rabdomioliza. Detennina nivelele 
plasmatice ale electrolitilor (in mod particular potasiul), a glicemiei si a gazelor 
arteriale. Monitorizeaza temperatura deoarece mecanismele de termoreglare sunt 
perturbate. Atat hipotermia cat si hipertennia (hiperpirexia) se pot instala dupa 
supradozarea unor anumite droguri. Se recolteaza probe de sange si de urina pentru 
teste de laborator. Pacien(ii cu intoxicaUi severe trebuie ingrij i(i in unita(i de terapie 
intensiva. 

Interven(ii ca decontaminarea, crestcrea eliminarii si antidotul ar putea fi indicate si 
sunt de obicei masuri terapeutice de linia a doua. 24 Excesul de alcool este de obicei 
asociat cu auto-intoxicatia. 

[h3]Modificari ale SVB/SVA 

• Evaluarea riscului pentru siguran(a personala a salvatorului cand exista o cauza 
suspecta de stop cardiac sau un stop cardiac instalat ncasteptat. Acest principiu 
este valid in special cand mai multe victime instaleaza colapsul simultan. 
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[h3]ModificSri ale SVB/SVA 


• Se evitS ventilafia gurS-la-gurS in prezenfa unor substance chimice cum ar fi 
cianurile, hidrogenul sulfurat, corozivi sau organofosforate. 

• Tahiaritmiile cu rise vital sunt cupate prin cardioversie conform protocoalelor de 
aritmii peristop (vezi scctiunca 4, Suportul Vital Avansat) . Acestea includ §i 
corecfia dezechilibrelor electrolitice §i acido-bazice. 

• IncearcS sS identifici toxicul /toxicele. Rudele, prietenii, membrii echipajelor de 
ambulanfS pot oferi in format ii utile. Examinarea pacientului ar putea dezvSlui 
indicii diagnostice cum ar fi mirosuri, urme de intepaturi, modificSri ale aspectului 
pupilelor §i semne de coroziune la nivelul cavitafi i bucale. 

• MSsoarS temperatura pacientului deoarece hipo- sau hipertermia se pot dezvolta 
dupS supradozaj (vezi seefiunea 8d si 8e). 

• Fii pregStit pentru resuscitare de lungS duratS, mai ales la pacienfii tineri, avand 
in vedere cS toxicul poate fi metabolizat sau excretat pe parcursul efortului extins 
de suport al funcfiilor vitale. 

• MSsuri alternative care ar putea fi eficiente la pacientul cu intoxicate severS: doze 
de medicamente mai mari decat cele indicate in protocoalele standard; terapii non- 
standard; RCP prelungitS. 

• Consulta centrele regionale §i nafionale de toxicologie pentru a obtinc in format) i 
despre tratamentul pacientului cu intoxicate. The International Programme on 
Chemical Safety (IPCS) listeazS pe site-ul sau oficial centrele de toxicologie: 
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/ 

• Date on line despre substance chimice §i toxice: (http://toxnet.nlm.nin.gov/) 


[h2]MSsuri terapeutice specifice 

Exista cateva mSsuri terapeutice pentru intoxicafii care au utilitate imediatS si care pot 
imbunStSti prognosticul. 25 29 

MSsurile terapeutice includ decontaminarea, doze multiple de cSrbune activat, 
crcsterea eliminSrii si utilizarea antidoturilor specifice. Multe din aceste mSsuri 
trebuie utilizate doar cu indicatia specialistului. Pentru indicafii actualizate in 
intoxicafiie severe sau cu toxice neobi§nuite contacteazS ajutor specializat la un 
centru de toxicologie. 

[h3] Decontaminarea gastricS 

CSrbunele activat absoarbe cele mai multe droguri. Beneficiile scad odatS cu trecerea 
timpului de la ingestie. Nu exists dovezi cS tratamentul cu cSrbune activat 
imbunStSfe§te prognosticul clinic. Ia in considerare administrarea unei doze unice de 
cSrbune activat la pacienfii care au ingerat o cantitate potential toxicS de otravS 
(despre care se §tie cS este absorbitS de cSrbunele activat) cu maximum 1 orS 
inainte. 30 Se administreazS doar la pacicniti cu cale aerianS protejatS sau intactS. 

Dozele multiple de cSrbune activat cresc semnificativ eliminarea drogului dar nici un 
studiu controlat la pacientul intoxicat nu a arStat reducerea mortal itSfii si a 
morbiditSfii. Aceste doze trebuie administrate doar dupS sfatul expertului. Exists 
putinc dovezi care sS sustinS utilitatea lavajului gastric. Acesta trebuie luat in 
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considerare doar in interval de 1 ora de la ingestia unei cantitati de toxic cu potential 
de rise vital. Chiar si in aceste circumstance, beneficiul clinic nu a fost confirmat de 
studiile controlate. Lavajul gastric este contraindicat cand calea aeriana nu este 
protejata si a fost ingerata o substanta coroziva sau o hidrocarbura cu rise crescut de 
aspirate bron§ica. 27,28 

Studiile pe voluntari au aratat o scadere substantial;! in biodisponibilitate a drogului 
ingerat dar nici un studiu clinic controlat nu a aratat ca irigatia intregului tract enteral 
inbunatateste prognosticul la pacientul intoxicat. Studiile efectuate pe voluntari au 
aratat ca irigatia intregului tract enteral poate li luata in considerare pentru ingestia 
unor cantitati potcnital toxice de substance cu eliberare prelungita sau de comprimate 
lilmate cu dizolvare la nivelul intestinului. Este o optiune teoretica pentru 
indepartarea fierului, plumbului, zincului sau a pachetelor de droguri ilicite. Irigatia 
enterala completa este contraindicata la pacicntii cu obstruct e intestinala, perforate, 
ileus §i la cei instabili din punct de vedere hemodinamic. 31 

Laxativele (catarctice) sau emeticele (de ex. ipaca) nu au nici un rol in managementul 
pacientului cu intoxicate acuta si nu sunt recomandate. ’ ’ 

[H3]Crestcrea eliminarii 

Alcalinizarea urinii ( pH urinar de 7,5 sau mai mult) prin administrarea intravenoasa 
de bicarbonat de sodiu este prima linie de tratament pentru pacicntii cu intoxicate 
medie-severa cu salicilat, si care nu au indicate de hemodializa. 25 Alcalinizarea 
urinii asociata cu cresterea debitului urinar (aproximativ 600mL/ora) poate fi luat de 
asemenea in considerare la pacien(ii cu intoxicate severa cu ierbicidele 2,4 acid 
dicloro fenoxiaceticsi acidul metilclorofenoxipropionic (mecoprop). Hipokaliemia 
este cea mai freeventa complicate a alcalemiei. 

Hemodializa sau hemoperfuzia trebuie luate in considerare doar in anumite intoxicatii 
cu rise vital. Hemodializa indeparteaza droguri sau metaboliti care sunt solubili in 
apa, cu un volum de distribute mic si legare redusa de proteinele plasmatice. 
Hemoperfuzia poate indeparta substance care au un grad inalt de legare de proteinele 
plasmatice. 

[h2] Intoxic a(ii specifice 

Aceste ghiduri se adreseaza doar catorva cauze de stop cardiorespirator secundar 
intoxic a(iilor acute. 

[h3] Benzodiazepine 

[h4]Pacienti cu rise de stop cardiac 

Supradoza de benzodiazepine poate duce la pierderea starii de constienta, depresie 
respiratorie si hipotensiune. Flumazenilul, antagonist competitiv al benzodiazepinelor, 
trebuie utilizat pentru reversia sedarii secundara ingestiei unice a oricarei 
benzodiazepine §i cand nu exista antecedente sau rise de convulsii. Reversia 
intoxicatei benzodiazepinice cu flumazenil poate fi asociata cu efecte adverse 
semnificative (convulsii, aritmii, hipotensiune si sindrom de sevraj) la pacienti cu 
sindrom de dependent! de benzodiazepine sau cu co-ingestia de droguri 
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proconvulsivante cum ar fi antidepresivele triciclice. 34-36 Utilizarea de rutina a 
flumazenilului la pacientul cu supradozaj, comatos, nu este recomandata. 

[h4]Modificari ale SVB/SVA 

Nu exista modificari specifice impuse de stopul cardiac secundar supradozaj ului cu 
benzodiazepine. 36-40 

[h3]Opioide 

Intoxicatia cu opioide produce depresie respiratorie urmata de insuficicnta respiratorie 
sau stop respirator. Efectele respiratorii ale opioidelor sunt rapid reversibile prin 
administrarea de naloxona (antagonistul specific). 

[h4]Pacienfii cu rise de stop cardiac 

In depresia respiratorie severa produsa de opioide exista mai purine efecte adverse 
cand se efectueaza deschiderea cailor aeriene, ventilate §i administrarea de oxigen 
inainte de administrarea de naloxona 41-47 . Utilizarea de naloxona poate preveni nevoia 
de intubatic. Calea preferata de administrare a naloxonei depinde de cxpericnta 
salvatorului: poate fi utilizata calea intravenoasa (IV), intramusculara (IM), subcutana 
(SC) §i intranazala (IN). Caile non-IV pot fi mai rapide deoarece nu se mai pierde 
timpul incercand sa se stabileasca accesul venos care poate fi extrem de dificil la un 
utilizator cronic de droguri. Dozele impale de naloxona sunt de 400 micrograme 
IV 43 , 800 micrograme IM, 800 micrograme SC 43 , sau 2mg IN 48,49 . Supradozele mari 
de opioide pot necesita titrarea de naloxona pina la o doza totala de 6-10mg. Durata 
de actiune a naloxonei este de aproximativ 45-70 de minute insa depresia respiratorie 
poate persista pentru 4-5 ore dupa supradoza de opioide. Deci, efectul clinic al 
naloxonei ar putea sa nu dureze la fel de mult ca cel al unei supradozei de opioid. 
Titreaza doza pana cand victima ventileaza adecvat §i are reflexe protectoare ale caii 
aeriene. 

Sevrajul acut la opioide poate induce o stare de hipertonie simpatica si poate produce 
complicapi cum ar fi edemul pulmonar, aritmii ventriculare si agitatic severa. 
Utilizeaza naloxona cu prudcnta pentru supradoza de opioide la pacicntii suspccti de 
depcndcnta. 


[h4]Modificari ale ALS 

Nu exista studii care sa sustina utilizarea naloxonei odata ce s-a produs stopul cardiac 
asociat intoxicafiei cu opioide. Stopul cardiac este de obicei secundar stopului 
respirator si este asociat cu hipoxie cerebrala severa. Prognosticul este sever 42 . 
Administrarea de naloxona este putin probabil sa fie nociva . Odata produs stopul 
cardiac urmeaza protocolul standard de resuscitare. 

[h3]Antidepresivele triciclice 
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Aceasta secfiune se adreseaza atat drogurilor triciclice cat §i celor ciclice inrudite (de 
ex. amitriptilina, desipramina, imipramina, nortriptilina, dexepin si clomipramina). 
Intoxicatia cu antidepresive triciclice este frecventa si poate produce hipotensiune, 
convulsii, coma si aritmii cu rise vital. Toxicitatea cardiaca este mediata de efectele 
anticolinergice §i de blocarea canalelor de Na + §i poate produce tahicardie cu 
complexe largi (TV). Hipotensiunea este exacerbata de efectul de blocare al 
receptorilor alfa-1. Efectele anticolinergice includ midriaza, febra, tegumente uscate, 
delir, tahicardie, ileus si retentie urinara. Cele mai multe efecte cu rise vital se produc 
in primele 6 ore de la ingestie 50 " 52 . 

[h4]Pacientul cu rise de stop cardiac 

Deviafia axiala dreapta §i largirea complexelor QRS (>100msec) sunt indicatori de 
rise crescut pentru aritmii 53 " 55 . Bicarbonatul de sodiu trebuie luat in considerare 
pentru tratamentul tulburarilor de conducere ventriculara induse de antidepresivele 
triciclice 56 " 63 . Desi nu exista studii care sa investigheze valoarea tinta optima a pH- 
ului arterial in terapia cu bicarbonat de sodiu, un pH de 7,45-7,55 este comun acceptat 


Modelele experimentale de toxicitate triciclica au sugerat beneficii prin administrarea 
intravenoasa de lipide, dar exista foarte pufine studii in acest sens 64, 6j . Anticorpii anti- 
triciclici au aratat beneficii in modelele experimentale de carditoxicitate triciclica 66 " 71 . 
Un mic studiu efectuat pe oameni 72 a demonstrat ca administrarea este sigura, dar nu 
au fost evidentiate beneficii clinice. 

[h4]Modificari ale SVB/SVA 

Nu exista studii controlate, randomizate, care sa evalueze beneficiile tratamentului 
conventional in raport cu tratamentul altemativ in stopul cardiac indusa de toxicitatea 
triciclica. Un mic studiu de serie in care au fost inclusi pacicnti cu stop cardiac a 
aratat beneficiul utilizarii bicarbonatului de sodiu. 73 


[h3]Cocaina 

Hiperstimularea simpatica asociata cu toxicitatea cocainei poate produce agitatic, 
tahicardie, hipertensiune, hipertermie si vasoconstrictie coronariana ce induce 
ischemie miocardica cu angina. 

[h4]Pacienfii cu rise de stop cardiac 

La pacienfii cu toxicitate cardiovasculara severa pot fi utilizate la nevoie alfa-blocante 
(fentolamina) 74 , benzodiazepine (lorazepam, diazepam) 75, 76 , blocante ale canalelor 
de calciu (verapamil) , morfina si nitroglicerina sublingual ’ , cu scopul de a 
controla hipertensiunea, tahicardia, ischemia miocardica si agitatia. Dovezile pro sau 
contra pentru utilizarea drogurilor betablocante 81 " 84 , inclusiv a acelora cu proprietati 
de alfa blocada (carvedilol §i labetalol) 85 " 87 sunt limitate. Cea mai buna alegere de 
drog antiaritmic pentru tahiaritmiile induse de cocaina nu este cunoscuta. 
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[h4]Modificari ale SVB/SVA 

Daca se produce stopul cardiac urmeaza protocoalele standard de resuscitare , 88 


[h3]Anestezicele locale 

Toxicitatea sistemica a anestezicelor locale implied sistemul nervos central si sistemul 
cardiovascular. Agiatatia severa, pierderea starii de consticnta, cu sau fara convulsii 
tonico-clonice, bradicardia sinusala, blocuri de conducere, asistola §i tahiaritmiile 
ventriculare, toate pot sa apara. Toxicitatea poate fi potentata de sarcina, varstele 
extreme sau hipoxemie. Tipic, toxicitatea apare in conditii de anestezie 

regionala cand un bolus de anestezie local este administrat incorect intr-o artera sau 
intr-o vena . 

[h4]Pacien(ii cu rise de stop cardiac 

Dovezile pentru tratamentul specific sunt limitate la raportari de caz despre stopul 
cardiac si toxicitatea cardiovasculara severa. Pacicntii care prezinta atat colaps 
cardiovascular cat si stop cardiac atribuit toxicitatii anestezicelor locale ar putea 
beneficia de administrare intravenoasa de emulsii de lipide 20% aditional la suportul 
vital avansat standard 89 " 103 . Se administreaza initial un bolus intravenos de emulsie 
lipidica 20%, urmat de perfuzie cu 15 ml/Kg/ora. Administreaza maximum trei 
bolusuri de lipide la 5 minute interval si continua cu perfuzie pana cand pacientul este 
stabil sau a primit un maximum de 12ml/Kg de emulsie lipidica 104 . 


[h4]Modificari ale SVB/SVA 


Drogurile standard intraresuscitare (de ex. adrenalina) trebuie administrate conform 
protocoalelor standard desi studiile realizate pe animale nu au oferit dovezi 
satisfacatoare privind rolul lor in cazuri de intoxicati i cu anestezice locale 100, 103, 105 ‘ 

107 


[h3]Betablocantele 


Toxicitatea betablocantelor se manifesta prin bradiaritmii si efecte inotrop negative 
care sunt dificil de tratat si care pot duce la stop cardiac. 


[h4] Pacicnti i cu rise de stop cardiac 


Principiile de tratament se bazeaza pe raportari de caz si studii pe animale. Rezultate 
pozitive au fost raportate pentru utilizarea glucagonului (50-150 micrograme/Kg) 108 " 

, doze mari de insulina si glucoza " , inhibitori de fosfodiesteraza ’ , saruri de 

127 . , 128 130 

calciu , circulate extracorporeala , balon de contrapulsatic aortica " si saruri de 
calciu 131 ' 


[h3]Blocantele de canale de calciu 
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Supradoza de blocante ale canalelor de calciu este considerate cea mai frecventa 
cauza de deces prin intoxicalii cu droguri prescrise 22, 132 . Supradoza de medicamente 
cu durata scurta de actiune poate progresa rapid catre stop cardiac. Supradoza de 
formule cu eliberare prelungita poate duce la debutul tardiv al aritmiilor, socului si a 
colapsului cardiovascular. Pacicntii asimptomatici au probabilitate redusa de a 
dezvolta simptome daca intervalul de timp dintre momentul ingestiei si cel al 
solicitarii ajutorului este mai mare de 6 ore pentru produsele cu eliberare imediata, 18 
ore pentru produsele cu eliberare prelungita (altele decat verapamil ) si 24 de ore 
pentru verapamilul cu eliberare modificata. 

[h4] Pacienti i cu rise de stop cardiac 

Pentru managementul supradozei masive de blocante de canale de calciu este necesar 
suportul cardiovascular intensiv. Desi clorura de calciu in doze mari poate combate 
unele dintre efectele adverse, rareori restabileste statusul cardiovascular normal. 
Statusul hemodinamic instabil poate raspunde la doze mari de insulina administrate cu 
supliment de glucoza si cu monitorizarea clectrolitilor in aclitic la tratamentul standard 
cu fluide si droguri inotrop pozitive 133 " 148 . Alternative terapeutice potential utile sunt 
glucagonul, vasopresina si inhibitorii de fosfodiesteraza. 139 ’ 149 

[h3]Digoxinul 

Desi cazurile de intoxicate cu digoxin sunt mai putinc decat intoxicati i lc cu blocante 
ale canalelor de calciu sau cu betablocante, rata de mortalitate este mult mai mare. 

Alte droguri, cum ar fi blocantele canalelor de calciu §i amiodarona, pot duce la 
cresterea concentratiilor plasmatice de digoxin. Tulburarile de conducere 
atrioventriculara si hiperexcitabilitatea ventriculara secundare tox icitati i digitalice pot 
duce la aritmii severe si stop cardiac. 

[h4]Pacien(ii cu rise de stop cardiac 

In prezenta aritmiilor asociate cu instabilitate hemodinamica este indicata utilizarea 
masurilor standard de resuscitare si a antidotului specific cu fragmente de anticorpi 
antidigoxin 150 " 163 . Terapia cu anticorpi specifici ar putea fi de asemenea eficienta in 
intoxicate cu plante §i ierburi chineze§ti care con(in glicozizi digitalici lj0 ’ 164, 16j . 
Fragmented de anticorpi digital-specifici pot interfera cu imuno-determinarile de 
digoxin si pot duce la supraestimarea concentratiilor plasmatice de digitala. 

[h3]Cianurile 

Se considera, in general, ca cianurile sunt o cauza rara de intoxicatii acute; totusi 
expunerea la cianuri este relativ frecventa la pacicntii cu inhalare de fum provenit din 
incendii industriale sau rezidcntiale. Principalul sau efect toxic rezulta din inactivarea 
citocrom-oxidazei (la nivelul citocrom a3), prin aceasta decupland fosforilarea 
oxidativa mitocondriala cu inhibitia respiratici celulare chiar si in prezenta unui aport 
adeevat de oxigen.Jesuturile cu cele mai mari nevoi de oxigen (creier §i cord) sunt 
cele mai sever afectate in intoxicatia acuta cu cianuri. 

[h4] Pacienti i cu rise de stop cardiac 
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Pacientii cu toxicitate cardiovasculara severa (stop cardiac, instabilitate 
cardiovasculara, acidoza metabolica sau status mental alterat) produsa de o intoxicate 
cunoscuta sau suspectata cu cianuri, trebuie sa primeasca antidotul specific in aditie la 
resuscitarea standard, inclusiv oxigen. Terapia initials trebuie sa includS un chelator 
de cianuri (fie o hidroxicobalaminS, fie un nitrit intravenos - de ex. nitrit de sodiu 
intravenos si/sau amilnitrit inhalator) urmat cat mai rapid posibil de thiosulfat de 
sodiu intravenos 166 " 175 . Hidroxicobalamina si nitratii au acccasi elicicnta, dar 
administrarea de hidroxicobalamina ar putea fi mai sigurS deoarece nu fonneazS 
methemhemoglobinS si nu induce hipotensiune. 


[h4]ModificSri ale SVB/SVA 

In cazul stopului cardiac induse de cianuri, SVA standard va esua in restabilirea 
circulatiei spontane atat timp cat respiratia celularS este blocatS. Antidotul este 
necesar pentru reactivarea citocrom-oxidazei. 

[h3]Monoxidul de carbon 

Monoxidul de carbon este un toxic frecvent intilnit. in 2005, in USA au fost raportate 
aproximativ 25.000 de internSri in spital determinate de expunerea la monoxid de 
carbon 177 . Pacientii care au instalat stop cardiac secundar expunerii la monoxid de 
carbon, chiar dacS s-a obtinut restabilirea circulatiei spontane, rar supraviefuiesc 
pentru a fi cxternati; totusi, terapia cu oxigen hiperbar poate fi luatS in considerare la 
acesti pacienti si poate reduce riscul de dezvoltare al leziunilor neurologice persistente 
sau la distanfS 177 " 185 . Riscul inerent al transportului unui pacient critic aflat in status 
postresuscitare pentru a ajunge intr-un spital cu camera hiperbarS poate fi 
semnificativ si balanta risc-beneficiu trebuie evaluatS pentru fiecare caz in parte. 
Pacientii care dezvoltS leziuni miocardice induse de monoxid de carbon au rise 
crescut de evenimente cardiace pentru cel putin sapte ani dupa expunere; din acest 
motiv este indicata reevaluarea cardiologica pentru accsti pacienti l86 ' 187 . 


[hl]8c inecul 

[h2]Introducere 

Inecul este cea mai freeventa cauza de moarte accidentals in Europa. Dupa 
producerea inecului durata hipoxiei este cel mai important factor in determinarea 
prognosticului victimei; din acest motiv, oxigenarea, vcntilatia si perfuzia trebuie 
restabilite cat mai repede posibil. Initierea resuscitarii la locul producerii accidentului 
este csentiala pentru supravictuirc si recuperarea neurologica dupa inec. Aceasta 
impune efectuarea RCP de catre martori si activarea imediata a serviciilor medicale 
de urgenta. Victimele care ajung la spital cu vcntilatie si circulatic spontana au de 
obicei pronostic bun. Studiile privind stopul cardiac secundar unui accident prin inec 
sunt limitate in comparatie cu stopul cardiac primar si este nevoie de studii 
suplimentare in aceasta arie 188 . Aceste ghiduri au fost concepute pentru profesionistii 
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din domeniul medical si anumite grupuri de salvatori laici care au un interes particular 
In Ingrijirea victimei prin Inec, cum ar fi de exemplu salvamarii. 


[h2]Epidemiologie 

Organ izatia Mondiala a Sanatatii (OMS) estimeaza ca, in intreaga lume, se produc 
aproximativ 450.000 de decese pe an prin inec. La aceasta se adauga o cifra 
suplimentara de aproximativ 1,3 milioane de victi pierdute anual ca rezultat al 
mortii premature sau al clizabi 1 itati i secundare inecului 189 ; 97% din decesele 
secundare inecului se produc in tarilc slab sau mediu dezvoltate 189 . In 2006 au 
fost raportate 312 decese accidentale prin Inec In Marea Britanie 190 §i 3.582 in 
Statele Unite 191 , rezultind o incidcnta anuala a inecului de 0,56 si respectiv 1,2 la 
100.000 de locuitori 192 . Decesul prin inec este mult mai frecvent la barbati i tineri 
si este principala cauza de moarte accidentals in Europa in acest grup de 
populate 189 . Factorii asocial cu inecul (de ex. suicidul, accidentele de circulate, 
abuzul de alcool si droguri) variaza intre diferite lari 191 

[h2]Dcfinitii, clasificare si raportare 

Mai mult de 30 de termeni au fost utilizati pentru a descrie procesele si 
cvolu(ia asociate cu incidentele de imersie si submcrsie. I94 77ie International Liaison 
Commitee on resusciattion (ILCOR) dcfincstc inecul ca “procesul care are ca rezultat 
disfunctia respiratorie primara secundara imersiei/submersiei intr-un mediu lichid. 
Aceasta definite implica faptul ca la nivelul cailor aeriene superioare ale victimei 
exista o in ter fata aer/lichid care impiedica vcntilatia. Victima poate supravicfui sau 
poate deceda in urma acestui proces, insa independent de rezultat, victima a fost 
implicate intr-un incident prin inec”. 19 J Imersia inseamna ca victima este acoperita de 
apa sau oricare alt fluid. Pentru ca inecul sa se produca este necesar ca cel putin fata si 
caile aeriene sa lie imersate. Submersia implica faptul ca intregul corp, inclusiv caile 
aeriene, se afla sub nivelul supra fete i apei sau a altui lichid. 

ILCOR recomanda ca urmatorii termeni, anterior acceptafi, sa nu mai fie 
utilizafi: inec uscat si umed, inec activ si pasiv, inec si lentios, inec secundar si inecat 
versus aproape-inecat. 195 Stilul de raportare Utstein ar trebui utilizat pentru cazurile 
de inec cu scopul de a imbunatati coerenta informatiilor intre studii. 195 


[h3]Fiziopatologie 

Fiziopatologia inecului a fost descrisa in detaliu. 195, 196 Pe scurt, dupa 
submersie, initial victima este in apnee voluntara inainte de a se dezvolta 
laringospasmul. Frecvent, in acest timp, victima inghite cantitati mari de apa. Pe 
masura ce apneea voluntara/laringospasmul continua se dezvolta hipoxia si 
hipercarbia. Intr-un final, aceste reflexe sunt depasite si victima aspira apa in plamani 
ducand la agravarea hipoxemiei. In absenta salvarii si a restabilirii vcntilatiei, victima 
va deveni bradicardica inainte de a instala stopul cardiac. Caracteristica cheie de notat 
in fiziopatologia inecului este aceea ca stopul cardiac se produce ca o consecinta a 
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hipoxiei iar corectia hipoxemiei este critica pentru a obtine restabilirea circulatiei 
spontane. 


[h3]Tratament 

Tratamentul unei victime prin mec presupune patru etape distincte aflate insa 
in interrelate. Acestea cuprind (i) salvarea din apa (ii) suportul vital de baza (iii) 
suportul vital avansat (iv) ingrijirea postresuscitare. Salvarea si resuscitarea unei 
victime inecate impune aproape intotdeauna conlucrarea mai multor echipe de 
profesioni§ti. Salvarea initials din apa este de obicei efectuata fie de martori fie de cei 
a caror datorie este sa raspunda la o asemenea urgenta cum ar fi salvamarii si 
operatorii de ambarcatiuni acvatice. Suportul vital de baza este de obicei asigurat de 
salvatorii ini(iali inainte de ajungerea serviciilor medicale de urgenta. De obicei 
resuscitarea este continuata la spital unde, daca se produce restabilirea circulatiei 
spontane, pacientul este transferat in unitatea de terapie intensiva. Cazurile de inec 
variaza in complexitate de la incidente care implica o singura victima la unele cu 
multiple victime. Raspunsul serviciilor medicale de urgenta va fi corespunzator 
numarului de victime si resurselor disponibile. Daca numarul de victime dcpascstc 
resursele disponibile este necesar un sistem de triaj care sa stabileasca prioritatea in 
acordarea tratamentului. Aceasta scctiune se concentreaza asupra managementului 
unei singure victime, cand sunt disponibile suficiente resurse. 


[h4] Suportul Vital de Baza 
[h5]Salvarea si recuperarea din apa 

Este importanta siguranta personala, cu minimizarea pericolului pentru 
salvatori si victima pe tot parcursul procesului de salvare. De cate ori este posibil 
incearca sa salvezi victima fara a intra in apa. Dialogul cu victima, incercarea de a 
ajunge la ea utilizand un ajutor (de ex. un bat sau o haina, bucata de material textil) 
sau aruncarea unei franghii sau a unui dispozitiv de plutire ar putea fi eficiente daca 
victima este aproape de uscat. Alternativ, poate fi utilizata o barca sau alt vehicul 
acvatic pentru a asista salvarea. Este indicata evitarea intrarii salvatorului in apa de 
cate ori este posibil. Daca intrarea in apa este esen(iala pentru salvare se va folosi un 
dispozitiv de plutire. 197 Intrarea in apa este mult mai sigura cu doi salvatori decat cu 
unul. In timpul unei tentative de salvare niciodata nu plonja in apa cu capul inainte. 
Poti pierde contactul vizual cu victima si te expui riscului de leziuni spinale. 

Scoate victima din apa utilizand cea mai sigura §i cea mai rapida metoda 
disponibila si initiaza resuscitarea cat mai rapid posibil. Incidcnta leziunilor spinale 
asociate inecului este foarte redusa (aproximativ 0,5%). 198 Imobilizarea spinala poate 
fi foarte dificila in apa si poate intarzia scoaterea victimei si resuscitarea adecvata. 
Aplicarea incorecta a gulerelor cervicale poate produce obstructic de cale aeriana la 
pacientul incon§tient. 199 Imobilizarea coloanei cervicale nu este indicata decat daca 
exista semene de leziuni aparent severe sau exista istoric sugestiv pentru posibilitatea 
de leziuni severe. 200 Aceste circumstance pot fi istoricul de scufundare, de utilizare de 
dispozitive de alunecare pe apa, semne de trauma sau semne de intoxicate etanolica. 
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Daca victima este apneica si cu puls central absent este scoasa din apa cat mai rapid 
cu putinta (chiar daca nu este disponibila o targa rigida) in timp ce se incearca 
limitarea flexiei si extensiei gatului. 


[h5] Vcntilatiilc salvatoare 

Primul si cel mai important tratament al victimei inecate este reducerea 
hipoxemiei. Initierea prompta a venti lati i lor salvatoare sau a vcntilatici cu presiune 
pozitiva crestc supravictuirca. 21 0-204 Daca este posibil suplimenteaza vcntilatiilc 
salvatoare cu oxigen. 20 , Administreaza cinci venti lati i initiale cat mai rapid posibil. 

Vcntilatiilc salvatoare pot fi initiate cand victima inca se afla in apa pu|in 
adanca cu conditia ca siguranta salvatorului sa nu fie compromise. Este o probabilitate 
foarte mare ca pensarea nasului victimei sa fie dificila asa ca vcntilatia gura-la-nas 
poate fi utilizata ca alternative la vcntilatia gura-la-gura. 

Daca victima se afla in apa adanca, se va deschide calea aeriana §i daca 
respiratiilc spontane nu sunt prezente, se va initia vcntilatia salvatoare in apa daca 
exista antrenament pentru acest lucru. Resuscitarea in apa este posibila, 206 insa ideal 
trebuie efectuata cu ajutorul unui dispozitiv flotabil. 207 Se administreaza 10-15 
venti lati i salvatoare in decurs de aproximativ 1 minut. 207 Daca nu se restabilestc 
vcntilatia spontana normala si victima se afla la mai putin de 5 minute de tarm, se 
continua vcntilatiilc salvatoare in timpul inotului. Daca distanta fata de tarm este 
estimata la mai mult de 5 minute, se administreaza in continuare venti lati i salvatoare 
timp de 1 minut apoi victima este adusa la uscat cat mai rapid posibil fara alte 
tentative de venti latie. 207 


[h5]Compresiile toracice 

Victima trebuie asezata pe o supra fata fenna inainte de initierea compresiilor 
toracice avand in vedere ca acestea sunt ineficiente in apa. 208, 209 Se va confirma ca 
victima este inconsticnta si ca nu respira normal apoi se efectueaza 30 de compresii 
toracice. Se va continua RCP cu un raport de 30 de compresii la 2 ventilaiii. Cele mai 
multe victime ale inecului au instalat stopul cardiac secundar hipoxiei. La ace§ti 
pacien^i efectuarea doar a compresiilor toracice ( compression-only CPR) este pu|in 
probabil sa fie eficienta si ar trebui evitata. 

[h5]Defibrilarea externa automata 

Odata ce RCP este in desfa§urare, daca un DEA este disponibil, se va usca 
toracele victimei, se vor ata§a padelele §i se va porni DEA. §ocurile se administreaza 
conform i nclicati i lor DEA. 


[h5]Regurgitarea in timpul resuscitarii 
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Dcsi vcntilatiilc salvatoare sunt dificil de efectuat corect la o victima inecata 
din cauza ncccsitatii de presiuni mari de inflatic si a prczcntci fluidului la nivelul 
cailor aeriene, trebuie facut tot efortul pentru a continua vcntilatia pana la initicrca 
suportului vital avansat. Regurgitarea continutului gastric si inghitirea/inhalarea apei 
este frecventa in timpul resuscitarii la inecat. 210 Daca aceasta hnpiedica complet 
vcntilatia, se intoarce victima in decubit lateral si se indeparteaza materialul regurgitat 
utilizand asp i rati a directa daca este posibil. Este necesara prudcnta daca se 
suspecteaza leziune spinala dar aceasta nu trebuie sa impiedice sau sa intarzie 
intcrventii salvatoare de viata cum ar fi deschiderea caii aeriene, vcntilatiilc si 
compresiile toracice. Compresiile abdominale pot produce regurgitarea continutului 
gastric si alte leziuni cu rise vital si nu ar trebui utilizate. 211 

[h4]Suportul Vital Avansat 

[h5] Caile aeriene §i ventilafia 

Se administreaza oxigen in flux mare, ideal pe o masca cu rezervor, in timpul 
evaluarii initialc a victimei inecate care respira spontan. 205 Se ia in considerare 
vcntilatia non-invaziva sau vcntilatia continua cu presiune pozitiva (CPAP) daca 
victima nu raspunde la administrarea de oxigen in flux mare. 212 Se utilizeaza 
pulsoximetria si analiza gazelor arteriale pentru a titra conccntratia de oxigen in aerul 
inspirat. Se ia in considerare intubatia traheala precoce si vcntilatia controlata pentru 
victimele care nu raspund la aceste masuri initialc sau care prezinta alterarea starii de 
constienta. Se asigura preoxigenare optima inainte de intubatic. Se utilizeaza o 
sccvcnta de inductic rapida cu aplicarea de presiune cricoidiana pentru a reduce riscul 
de aspiratie. 213 Pot fi prezente sccrctii de edern pulmonar in cantitate mare la nivelul 
cailor aeriene facand necesara asp i rati a pentru buna vizualizare a laringelui. 

Dupa confirmarea pozitiei sondei de intubatic se titreaza conccntratia de 
oxigen inspirat pentru a atinge o Sa02 de 94-98%. 205 Se seteaza o valoare a presiunii 
pozitive la finalul expirului (PEEP) de cel pu(in 5-10 cm H 2 O, de§i este posibil sa fie 
necesare valori mai mari ale PEEP (15-20 cm H 2 O) daca pacientul este sever 
hipoxemic. 214 

In cazul instalarii stopului cardiorespirator, se protejeaza calea aeriana a 
victimei precoce in tentativa de resuscitare, ideal cu un tub traheal cu balonas - 
compliant pulmonara redusa necesitand presiuni mari de in flat. ic care ar putea lirnita 
utilizarea dispozitivelor supraglotice de cale aeriana. 


[h5] Ci rculatia si defibrilarea 

Difcrentierca intre oprirea respiratorie si stopul cardiac are 0 importanta 
particulars la victima inecata. Intirzierea initicrii compresiilor toracice daca victima se 
afla in stop cardiac va reduce sansa de supravictuirc. 

Gasping-urile tipice post-stop cardiorespirator sunt foarte dificil de diferentiat 
de efortul respirator inifial la 0 victima inecata care recupereaza spontan. Palparea 
pulsului ca unic indicator al prczcntci sau absentei stopului cardiac nu este sigura. 215 
Cand este posibil, in form alii diagnostice aditionale trebuie obtinute cu ajutorul altor 


551 



modal i tali de monitorizare cum ar fi aspectul acti vitati i electrice, end-tidal CO 2 , 
echocardiografie pentru a confirma diagnosticul de stop cardiac. 

Daca victima se afla in stop cardiac, se urmeaza protocoalele standard de 
suport vital avansat. Daca temperatura centrala a victimei este mai mica de 30°C, se 
limiteaza tentativele de delibrilarc la trei socuri si se intarzie administrarea IV de 
droguri pana cand temperatura centrala create peste 30 C (vezi scctiunca 8d). 

In timpul imersiei prelungite, victimele ar putea deveni hipovolemice din 
cauza presiunii hidrostatice a apei exercitate asupra corpului. Se administreaza fluide 
IV pentru a corecta hipovolemia. Dupa restabilirea circulatici spontane se utilizeaza 
monitorizarea hemodinamica pentru a ghida rcpletia volemica. 

[h4]Intreruperea efortului de resuscitare 

Decizia de a intrerupe efortul de resuscitare al unei victime inecate este extrem 
de dificila. Nu exista nici un factor care sa poata prezice cu 100% coeficient de 
siguranta prognosticul favorabil sau rezervat. Frecvent, deciziile luate la locul 
accidentului, mai tarziu, se dovedesc a fi incorecte. 216 Se continua resuscitarea, cu 
urmatoarele cxceptii: cxistcnta unor dovezi clare ca astfel de masuri sunt inutile (de 
ex. leziuni traumatice majore, rigor mortis, putrefactic, etc) si daca evacuarea in timp 
util catre un spital nu este posibila. Supravietuirca cu status neurologic intact a fost 
raportata la mai multe victime care au stat in submersie mai mult de 60 de minute insa 
in aceste cazuri rare, aproape invariabil, a fost vorba despre copii a flap in submersie 
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in apa inghetata. ’ 


[h4]Terapia postresuscitare 
[h5]Apa dulce versus apa sarata 

In trecut a fost acordata foarte multa atentic difercntelor dintre inecul in apa 
dulce si cel in apa sarata. Datele extensive obtinute din studiile pe animale si din 
analiza seriilor de caz umane au aratat ca, indiferent de tonicitatea (gradientul 
osmotic) fluidului inhalat, procesul fiziopatologic predominant este hipoxemia, 
promovata de disfunctia si spalarea surfactantului, colapsul alveolar, atelectazia si 
fenomenul de sunt intrapulmonar. Micile difc rente intre dezechilibrele electrolitice au 
rareori relevanfa clinica §i nu necesita de obicei tratament. 

[h5]Leziunile pulmonare 

Victimele inecului au rise de a dezvolta sindromul de detresa respiratorie acuta 
(ARDS) dupa submersie. 219 Desi nu exista studii clinice controlate randomizate 
pentru acest grup specific de pacienti, pare rezonabila utilizarea de strategii 
terapeutice care au dovedit imbunatatirea sansei de supravictuirc in ARDS, cum ar fi 
vcntilatia protectiva. 220 Severitatea leziunilor pulmonare variaza de la usoara si 

autolimitata pana la hipoxemie refractara. In cazurile severe, oxigenarea prin 
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membrana extracorporeala a fost utilizata cu un oarecare grad de succes. ’ 
Eficicnta clinica si financiara a acestor metode de interventie nu a fost formal testata 
prin studii clinice controlate, randomizate. 
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Pneumonia este frecventa dupa inec. Nu s-a demonstrat ca antibioterapia 
pro filactica ar avea beneficii, 223 dcsi ea ar putea li luata in considerare dupa submersie 
in apa foarte contaminate cum ar li apa menajera. Se administreaza antibiotice cu 
spectru larg daca apar semne de infcctic. 200, 224 


[h5]Hipotermia dupa inec. 

Victimele unei submersii pot dezvolta hipotermie primara sau secundara. Daca 
submersia se produce in apa foarte rece (<5°C sau 41°F) hipotermia se poate instala 
rapid si poate oferi un oarecare grad de protcctic impotriva hipoxiei. Asemenea 
efecte, totu§i, au fost tipic raportate doar in cazul submersiei copiilor in apa rece ca 
gheata. 189 Hipotermia se poate dezvolta de asemenea ca o complicate secundara 
pierderii de caldura, prin evaporare, in timpul tentativelor de resuscitare dupa 
submersie. (vezi scctiunea 8d). 

Raportari de caz care au descris pacicnti cu hipotennie severa accidentals au 
aratat ca supravictuirca este posibila atat dupa incalzirea activa cat si dupa cea 
pasiva. 200 In contrast, exista dovezi ale beneficiului hipotermiei induse pentru 
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pacientul comatos resuscitat in urma unei opriri cardiace instalate in prespital. ’ 
Pana in acest moment nu exista date convingatoare care sa ghideze terapia in acest 
grup de pacicnti. O abordare pragmatica ar putea li reincalzirea pana cand 
temperatura centrala ajunge la 32-34 C, evitand hipertermia (>37°C) in timpul 
perioadei de terapie intensiva care unneaza ( International Life Saving Federation, 
2003). 


[h5]Alte masuri suportive 

Au fost facute incercari de a imbunatatii prognosticul neurologic dupa inec 
prin utilizarea barbituricelor, a monitorizarii presiunii intracraniene (PIC) si a 
steroizilor. Nici una dintre aceste intcrventii nu a demonstrat ca ar putea inlluenta 
prognosticul. De fapt, semnele de hipertensiune intracraniana servesc ca simptom de 
leziune neurologica hipoxica semnilicativa si nu exista date ca incercarile de a 
modilica PIC inllucnteaza in vreun fel prognosticul. 200 


[h5]Supravegherea 

Aritmiile cardiace pot produce pierderea rapida a starii de consticnta ducand la 
inec daca victima se afla in apa in acel moment. Este necesara obtinerca unei 
anamneze minutioasc de la supravie(uitorii unui inec pentru a descoperi informatii 
sugestive pentru o sincopa cardiaca de natura aritmica. Simptomele ar putea include 
sincopa (in timp ce se afla in pozitic de decubit dorsal, in timpul efortului fizic, cu 
simptome prodromale sarace, episoade repetitive sau asociate cu palpitatii), convulsii 
sau antecedente heredo-colaterale de moarte subita. Abscnta defectelor structurale 
miocardice la autopsie nu exclude posibilitatea unei morti cardiace subite. Analiza 
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genetica postmortem s-a dovedit utila in aceste situati i si ar trebui luata in considerare 
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daca exista indoiala asupra cauzei care a dus la decesul prin inec. 


[hl]8d Hipotermia aecidentala 

[h2]Dcfinitie 

Putem vorbi de hipotennie accidental^ cand temperatura centrala scade 
neintentionat sub 35°C. Hipotermia poate fi clasificata arbitrar ca usoara (35-32°C), 
moderata (32-28°C) sau severa (mai pufin de 28°C). 230 Sistemul de clasificare 
elcvctian 231 bazat pe semne clinice poate fi utilizat de salvatori la locul incidentului 
pentru a descrie victimele: stadiul I - stare de consticnta pastrata si frison; stadiul II - 
stare de consticnta alterata, fara frison; stadiul III - inconsticnt; stadiul IV - absenta 
respi rati i lor si V - deces secundar hipotermiei ireversibile. 

[h2]Diagnosticarea 

Hipotermia aecidentala poate fi subdiagnosticata in tarile cu climat temperat. 
La persoanele cu termoreglare normala, hipotermia se poate dezvolta in timpul 
expunerii la mediul rece, in mod particular la umiditate si vant, la persoanele care au 
fost imobilizate sau secundar imersiei in apa rece. Cand mecanismele de tennoreglare 
sunt disfunctionale, de exemplu la persoanele varstnice sau foarte tinere, hipotermia 
se poate instala secundar unei injurii usoare. Riscul de instalare a hipotermiei poate fi 
de asemenea crescut de ingestia de alcool si droguri, extenuare fizica, boala, trauma si 
neglijare, mai ales cand se asociaza reducerea nivelului starii de consticnta. La 
pacientul in colaps hipotermia poate fi suspectata in urma datelor de anamneza si a 
unui scurt examen clinic. Pentru masurarea temperaturii centrale si confirmarea 
diagnosticului sunt necesare termometre cu valori mici ale scalei de masurare. 
Temperatura masurata la nivelul treimii inferioare a esofagului se coreleaza bine cu 
temperatura cordului. Masurarea epitimpanica („timpanica”) - utilizand o tehnica cu 
termistor - este o altemativa de incredere desi temperatura inregistrata ar putea fi mai 
scazuta decat cea esofagiana daca temperatura mediului ambiant este foarte scazuta, 
sonda nu este bine izolata, canalul auditiv extern este obstruat sau in timpul stopului 
cardiac cand nu exista flux sanguin carotidian. 232 Termometrele timpanice larg 
disponibile care masoara temperatura utilizand undele infrarosii nu izoleaza bine 
canalul auditiv extern si nu sunt concepute pentru a masura temperaturi centrale 
mici. 233 In conditi i de spital, metoda de masurare a temperaturii ar trebui sa fie acecasi 
pe tot parcursul procesului de resuscitare si de reincalzire. Este indicata masurarea 
temperaturii la nivelul esofagului, vezicii urinare, rectului sau a membranei 

• • 234 23S 

timpanice. ’ 


[h2]Decizia de a resuscita 


Racirea corpului uman duce la reducerea consumului celular de oxigen cu 
aproximativ 6% pentru fiecare 1°C de scadere a temperaturii centrale. 236 La 28°C 
consumul de oxigen este redus cu aproximativ 50% si la 22°C cu aproximativ 75%. In 
unele cazuri, hipotermia poate avea efect de protectie asupra creierului si a organelor 
vitale 237 si recuperarea neurologica intacta poate fi posibila chiar si dupa stop cardiac 


554 



prelungit daca hipotermia severa s-a dezvoltat inainte de instalarea asfixiei. Atcntic la 
stabilirea diagnosticului de deces la pacientul hipotermic deoarece expunerea la frig In 
sine poate produce un puls lent, filiform, neregulat si tensiune arteriala nedecelabila. 
La pacientul hipotermic doar absenta semnelor de viata (stadiul IV de hipotermie in 
clasificarea clvctiana) nu este un criteriu de certitudine pentru declararea decesului. 
La 18°C creierul poate tolera perioade de oprire a circulatici de zece ori mai mari 
decrt la 37°C. Midriaza poate II secundara unei mari varietati de injurii si nu trebuie 
interpretata ca semn de deces. Supravictuirca, cu o buna calitate a victii, a fost 
raportata dupa stopul cardiac instalat secundar imersiei in apa rece, cu temperatura 
centrala de 13,7°C si resuscitare prelungita. 238 In alt caz, un pacient hipotermic sever 
a fost resuscitat cu succes dupa sase ore si jumatate de RCP. 239 

In prespital, resuscitarea nu ar trebui initiata doar in cazul in care stopul 
cardiac este clar secundara unei leziuni letale, boala incurabila, asfixie prelungita sau 
daca toracele este incomprimabil. La loti ccilalti pacicnp, trebuie luat in considerare 
principiul traditional ca „nimeni nu este mort pana cand nu este cald si mort”. In 
zonele salbatice, indepartate, trebuie luate in considerare conditiilc ce fac imposibila 
reincalzirea. In conditii de spital este necesara implicarea unui medic cu cxpcrienta si 
utilizarea rationamcntului clinic pentru a detennina momentul incetarii resuscitarii la 
pacientul hipotermic aflat In stop cardio-respirator. 


[h2]Resuscitarea 

Toate principiile de prcvcntic, de suport vital de baza si de suport vital avansat 
se aplica la pacientul hipotermic. Se utilizeaza acela§i raport de ventilafii §i compresii 
toracice ca la pacientul normoterm. Hipotermia poate produce rigiditatea peretelui 
toracic facand mult mai dificile vcntilatiile si compresiile toracice. Nu se vor intarzia 
procedurile de urgcnta cum ar fi inserarea cateterelor vasculare si intubatia traheala. 
Avantajele oxigenarii adecvate si a protcctici caii aeriene hnpotriva aspiratici 
surclaseaza riscul minim de inducere a FV prin efectuarea intubatici traheale. 240 

Se va deschide calea aeriana §i, daca nu exista efort spontan de respirafie, se 
va ventila pacientul cu concentratii mari de oxigen. Se va lua in considerare 
efectuarea cu grija a intubatici traheale, cand exista indicate conform protocoalelor 
de suport vital avansat. Se va palpa o artera centrala, se va analiza traseul ECG (daca 
este disponibil) si se vor cauta semne de viata timp de un minut inainte de a ajunge la 
concluzia ca nu exista debit cardiac. Pot fi utilizate echocardiografia sau 
ultrasonografia Doppler pentru a stabili daca exista debit cardiac sau flux sanguin 
periferic. Daca exista orice dubiu asupra prezcntei pulsului se va incepe RCP imediat. 
Odata initiata si continuata RCP, se va confinna hipotermia utilizand un tennometru 
cu scala de valori mici. 

Cordul hipotermic poate fi areactiv la drogurile cardioactive, la tentativele de 
pacing electric sau de defibrilare. Metabolismul drogurilor este mcetinit, putand duce 
la concentratii plasmatice potential toxice in caz de administrare repetata. 241 Datele 
despre eficicnta drogurilor in hipotennia severa sunt limitate si se bazeaza in principal 
pe datele obtinute din studiile pe animale. De exemplu, in stopul cardio-respirator la 
pacientul cu hipotermie severa, adrenalina ar putea fi eficienta in crcsterea presiunii 
de perfuzie coronariana insa nu imbunatateste supravictuirca. ’ Eficacitatea 
amiodaronei este de asemenea redusa. 244 Din aceste motive, nu se administreaza 
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adrenalina sau alte droguri de RCP pana cand pacientul nu a fost incalzit la o 
temperatura mai mare de aproximativ 30°C. Odata atinsa temperatura de 30°C, 
intervalul de timp dintre dozele de droguri trebuie dublat comparativ cu intervalele 
din cazul pacientului cu normotennie. Odata atinsa starea de nonnotermie (peste 
35°C) se utilizeaza protocoalele standard de administrare a drogurilor. Trebuie 
eliminate de asemenea alte cauze primare de stop cardio-respirator utilizand 
abordarea celor ’’patru H §i patru T ” (de ex. supradozarea de droguri, hipotiroidia, 
trauma). 


[h2]Aritmiile 

Pe masura ce temperatura centrala scade, bradicardia sinusala tinde sa se 
transfonne in fibrilafie atriala, urmata de FV si in final asistola. 245 Odata ajunsa in 
spital, victima cu hipotermie severa aflata in stop cardiacar trebui reincalzita prin 
metode active interne. Aritmiile, altele decat FV tind sa se remita spontan pe masura 
ce temperatura centrala crestc si de obicei nu impun tratament imediat. Bradicardia ar 
putea fi un raspuns fiziologic in hipotennia severa astfel incat pacing-ul cardiac nu 
este indicat decat daca bradicardia asociata unui status hemodinamic instabil persista 
dupa reincalzire. 

Temperatura la care ar trebui incercata prima defibrilare si intervalul la care ar 
trebui repetata nu a fost stability la pacientul cu hipotennie severa. DEA pot fi 
utilizate la ace§ti pacienfi. Daca este decelata FV se administreza un §oc cu energia 
maxima ce poate fi setata; daca FV/TV persista dupa trei socuri, urmatoarele tentative 
de defibrilare vor fi facute cand temperatura centrala create peste 30°C. 246 Daca se 
utilizeaza un DEA, se urmeaza indicatiile defibrilatorului in timp ce se continua 
procesul de reincalzire. Poate fi nevoie ca RCP si reincalzirea sa continue pentru mai 
multe ore pentru a facilita succesul defibrilarii. 246 


[h2] Reincalzirea 

Masurile general valabile pentru toate victimele includ scoaterea din mediul 
rece, prevenirea pierderilor suplimentare de caldura si transferul rapid la spital. In 
teren, pacientul cu hipotermie moderata sau severa (stadiiH ale clasificarii 
elvcticnc) trebuie imobilizat si manipulat cu grija, oxigenat adecvat, monitorizat 
(inclusiv ECG si temperatura centrala) iar tot corpul trebuie uscat si izolat de mediul 
extern. 241 Hainele ude trebuie mai degraba taiate decit indepartate conventional; in 
acest mod se va evita mobilizarea excesiva a victimei. 

Victimele constientc se pot mobiliza avand in vedere ca miscarca duce la 
incalzirea mai rapida a unei persoane decat frisonul. Automobilizarea poate induce 
fenomenul de after-drop (recadere), de racire suplimentara dupa scoaterea din mediul 
rece, datorita redistributiei sangelui rece. Victimele comatoase sau somnolente au un 
rise crescut de instalare a FV sau a TV fara puls si trebuie imobilizate si mentinute la 
nivel orizontal pentru a evita fenomenul de after-drop sau colapsul cardiovascular. 
Oxigenarea adecvata este esentiala pentru stabilizarea miocardului astfel incat toate 
victimele trebuie sa primeasca oxigen suplimentar. Daca pacientul este inconsticnt 
este necesara protejarea caii aeriene. In prespital se evita manevrele diagnostice sau 
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terapeutice consumatoare de timp avand in vedere ca sunt greu de prevenit pierderile 
suplimentare de caldura. 

Reincalzirea poate fi pasiva, activa externa sau activa interna. Reincalzirea 
pasiva este eficienta pentru victimele constiente cu hipotermie usoara si care inca pot 
sa frisoneze. Aceasta este cel mai bine efectuata prin izolarea completa a corpului cu 
paturi de lana, folii de aluminiu acoperirea capului si plasarea in mediu cald. 
Aplicarea pe trunchi de pachetcle cu substance chimice cu react) i exogene sunt in mod 
particular utile in hipotennia medie si severa pentru a preveni pierderile suplimentare 
de caldura in conditii de prespital. Daca pacientul este inconstient si calea aeriana nu 
este protejata materialul de izolare tennica trebuie aranjat in jurul victimei asczata in 
pozitic de siguranta (decubit lateral). Reincalzirea in prespital prin administrarea 
intravenoasa de soluyii incalzite si administrarea de oxigen umidilicat si incalzit nu 
este eficienta. Administrarea unui litru de fluid incalzit la 40°C unui pacient cu o 
greutate corporala de 70 kg si cu o temperatura de 28°C ridica temperatura centrala 
doar cu aproximativ 0,3°C. 241 Reincalzirea activa intensiva nu trebuie sa intarzie 
transportul la spital unde sunt disponibile tehnici avansate de reincalzire, de 
monitorizare si de obscrvatic continua. In general, pacientul hipotennic consticnt, care 
frisoneaza si fara aritmie poate fi transportat la cel mai apropiat spital pentru 
reincalzire pasiva si obscrvatic. Pacientii hipotennici cu status mental alterat trebuie 
transportati la un spital care dispune de mijloace de incalzire activa externa si interna. 

Au fost descrise mai multe tehnici de reincalzire activa in spital desi la 
pacientul stabil hemodinamic nici una nu a demonstrat o rata de supravictuirc mai 
buna comparativ cu celelalte. 

Tehnicile de reincalzire activa externa includ reincalzirea cu jet de aer (aer 
cald ventilat spre pacient) si administrarea IV de fluide incalzite (pana la 42°C). 
Aceste tehnici sunt eficiente (cu o rata de reincalzire de 1 pana la l,5°C/ora) la 
pacient) cu hipotennie severa si care au un ritm de perfuzie tisulara adecvat. 247, 248 Nu 
au fost raportate fenomene suplimentare de after-drop sau aritmii maligne nici chiar 
in hipotermia severa. Reincalzirea cu jet de aer si fluide calde a fost larg implementata 
de clinicieni deoarece este eficienta si us or de efectuat. Tehnicile de reincalzire activa 
interna includ administrarea de gaze calde, umidifiate; lavaj gastric, peritoneal, 
pleural sau vezical cu fluide incalzite (la 40°C) si reincalzirea extracorporeala. 237, 249 ‘ 

253 


La pacientul hipotennic cu apnee si stop cardiac, reincalzirea extracorporeala 
este metoda preferata de reincalzire activa interna deoarece ofera suficient suport 
circulator si oxigenare in timp ce temperatura centrala este crescuta cu 8 pana la 
12°C/ora. 253 Supravicfui tori lor dintr-un studiu tip serie de cazuri li s-au efectuat in 
medie 65 de minute de RCP convcntionala inainte de instituirea bypass-ului 
cardiopulmonar, 254 ceea ce subliniaza ca RCP continua este esenfiala. Din pacate 
echipamentul necesar pentru reincalzirea extracorporeala nu este intotdeauna 
disponibil fund necesara utilizarea unei combinatii de tehnici de reincalzire. Este 
recomandata contactarea spitalului de destinatic mult inainte de ajungerea pacientului 
pentru a fi siguri ca unitatea poate accepta pacientul pentru reincalzire 
extracorporeala. Extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) reduce riscul de 
insuficicnta cardiorespiratorie frecvent observata dupa reincalzire si poate fi o 
procedura preferata de reincalzire extracorporeala. 255 
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Pe parcursul reincalzirii, pacientii vor necesita volume mari de fluide pe 
masura ce vasodilatatia produce expansiunea spatiului intravascular. Monitorizarea 
hemodinamica continua si administrarea IV de fluide calde sunt escntiale. Se evita 
hipertermia in timpul si dupa reincalzire. Dcsi nu exista studii formale, odata 
restabilita circulatia spontana se utilizeaza strategiile standard de ingrijire 
postresuscitare inclusiv hipotermia usoara daca este posibil (scctiunca 4g). 


[h2]Avalan§e 

In Europa si America de Nord sunt aproximativ 150 de decese pe an produse de 
aval an se. Cele mai multe sunt legate de sport si implica schiori, snowboarderi si 
snowmobile. Decesul prin aval ansa este secundar asfixiei, traumei si hipotermiei. 
Avalanscle se produc in zone cu acces dificil pentru salvatorii care nu pot ajunge in 
timp util §i adesea implica multiple victime. Decizia de a inifia un proces de 
resuscitare complet este detenninata de numarul de victime, de resursele disponibile 
si de probabilitatea de supravictuirc. 2 ,6 Victimele avalansclor au probabilitate foarte 
redusa de supravictuirc daca: 

• Au fost ingropate >35 de minute iar la cxtractie sunt in stop cardiac cu cale 
aeriana obstruata; 

• ingropate initial si in stop cardiac cu cale aeriana obstruata la cxtractie si o 
temperatura centrala initiala <32 de grade; 

• ingropate initial si in stop cardiacla cxtractie cu un potasiu seric initial 
>12mmoli. 

Masuri complete de resuscitare, inclusiv reincalzirea extracorporeala, cand este 
disponibila, sunt indicate pentru toate victimele avalansclor care nu prezinta semne 
evidente de leziuni incompatibile cu viata. 


[hl]8e Hipertermia 

[h2]Dc(Initie 

Hipertermia se produce cand mecanismele de termoreglare sunt depasitc si 
temperatura centrala create peste nivelele normal mcntinutc de mecanismele de 
homeostazie. Hipertennia poate fi exogena, produsa de conditiilc de mediu sau 
secundara producerii endogene de caldura. 

Hipertennia indusa de conditiilc de mediu ambiant se produce cand caldura, 
de obicei sub forma de energie radianta, este absorbita de corp la o rata mai mare 
decat poate fi indepartata de mecanismele de tennoreglare. Hipertermia se dezvolta 
de-a lungul unui continuum de procese legate de expunerea la caldura, incepand cu 
stress-ul ( heat stress ) progresand spre epuizare ( heat exhaustion ) §i apoi atacul de 
hipertermie ( heat stroke - HS) si in final cu disfunctie multipla de organ si stop 
cardiac in unele circumstance. 257 
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Hipertermia maligna (HM) este o tulburare rara a homeostaziei calciului din 
musculatura scheletica caracterizata prin contractura musculara si criza 
hipennetabolica cu rise vital, secundara expunerii indivizilor predispusi genetic, la 
anestezice halogenate §i relaxante musculare depolarizante. ’ Elementele cheie 
ale tabloului clinic si ale tratamentului stressului si epuizarii la caldura sunt expuse in 
tabelul 8.2 


[h2] Heat stroke 

Heat stroke este un raspuns inflamator sistemic caracterizat prin temperatura 
centrala mai mare de 40,6°C insotita de alterarea statusului mental si variate grade de 
disiunefie organica. Exista doua forme de HS: clasic, non-efort (CHS) care se produce 
in contextul unor temperaturi mari ale mediului ambiant si freevent afecteaza batranii 
in perioada valurilor de caldura; 260 valul de caldura din Franfa din 2003 a fost asociat 
cu crestcrea incidentci opririlor cardiace la persoanele cu varsta mai mare de 60 de 
ani. 261 HS de efort ( exertional heat stroke - EHS) se produce in timpul exercifiului 
fizic sustinut efectuat in mediu cu temperaturi mari si/sau umiditate crescuta si 
afecteaza de obicei adultul tanar sanatos. 262 Mortalitatea prin HS variaza intre 10% si 
50%. 263 

[h3]Factori predispozanfi 

Batranii au rise crescut de morbiditate asociata cu expunerea la caldura din 
cauza bolilor de fond, a utilizarii de medicamente, a declinului mecanismelor 
termoreglatoare si a suportului social limitat. Exista cativa factori de rise: lipsa 
aclimatizarii, deshidratarea, obezitatea, alcoolismul, bolile cardiovasculare, bolile 
dermatologice (psoriazis, eczeme, sclerodennie, arsuri, fibroza chistica), hipertiroidie, 
feocromocitom si medicamente (anticolinergice, diamorfina, cocaina, amfetamine, 
fenotiazine, simpatomimetice, blocante de canale de calciu, betablocante). 


[h3]Tablou clinic 


Heat stroke poate semana cu socul septic si ar putea li produs prin mecanisme 
similare. 267 Un singur studiu tip serie de cazuri a raportat 14 decese la 22 de pacicnti 
cu HS admisi in TI pentru disfunctie multipla de organ. 265 Caracteristicile clinice 
includ: 


• temperatura centrala de 40,6°C sau mai mult; 

• tegumente Herb inti, uscate (fenomenul de perspiratic este prezent la 50% din 
cazurile de heat stroke de efort); 

• semne §i simptome precoce, de ex. oboseala extrema, cefalee, lipotimie, 
eritem facial, varsaturi si diaree; 

• disfunctie cardiovasculara inclusiv aritmii 266 si hipotensiune; 

• disfunctie respiratorie, inclusiv ARDS; 267 

• disfunctie a sistemului nervos central, inclusiv convulsii si coma; 268 

• insuficicnta hepatica si renala; 269 

• coagulopatie; 267 
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• rabdomioliza. 


270 

Alte conditii clinic e care trebuie luate in considerare: 

271 272 

• toxicitate medicamentoasa; ’ 

• sindrom de sevraj la droguri; 

• sindrom serotoninergic; 273 

• sindrom neuroleptic malign; 274 

• 27S 

• sepsis; 

• infectii ale sistemului nervos central; 

• disfunctii endocrine, de ex. furtuna tiroidiana, feocromocitom. 276 


[h3] Management 

Principiul de baza al tratamentului este terapia de suport cu optimizarea 

277 279 

ABCDE si racirea rapida a pacientului. " Racirea este initiata inainte de ajungerea 
pacientului la spital. Scopul este reducerea rapida a temperaturii centrale pana la 
aproximativ 39°C. Pacicntii cu heat stroke sever necesita management in conditii de 
terapie intensiva. Este utilizata monitorizarea hemodinamica pentru a ghida replctia 
volemica. Ar putea fi necesare volume mari de fluide. Dezechilibrele electrolitice se 
corecteaza conform indicator din Seciiunea 8a. 


[h3]Tehnici de racire 

Au fost descrise mai multe metode de racire insa numai cateva trialuri formale 
au incercat sa detennine care dintre ele este cea mai buna. Tehnicile simple de racire 
includ ingestia de fluide reci, ventilarea pacientului complet dezbracat si stropirea cu 
apa rece. Pachete de gheata amplasate pe zone cu axe vasculare mari situate 
superficial (axilar, inghinal, laterocervical) ar putea fi de asemenea utile. Metodele de 
racire de suprafata pot produce frison. La pacicntii stabili, cooperanti, imersia in apa 
rece poate fi eficienta, 280 insa aceasta poate produce vasoconstrictie periferica, cu 
fenomen de sunt al sangelui din periferie si cu reducerea disiparii de caldura. Imersia 
nu se utilizeaza de asemenea la pacicntii instabili. 

Tehnicile suplimentare de racire a pacicntilor cu hipertermie sunt similare 
celor utilizate pentru hipotermia terapeutica dupa stopul cardiac (vezi sectiunea 4g). 
Administrarea intravenoasa de fluide reci poate reduce temperatura corpului. Lavajul 
gastric, peritoneal, 281 pleural sau vezical cu apa rece va reduce temperatura centrala. 
Tehnicile de racire intravasculara includ utilizarea de fluide IV reci, 282 catetere de 
racire intravasculara, 283 ’ 284 si de circuite extracorporeale, 285 de ex. hemofiltrarea 
veno-venoasa continua sau bypass cardiopulmonar. 


[h3] Terapia medicamentoasa in heat stroke 
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Nu exista terapii medicamentoase spccillcc in heat stroke pentru reducerea 
temperaturii centrale. Nu exista dovezi clare ca antipireticele (de ex. antiinflamatoriile 
nesteroidiene sau paracetamolul) sunt eficiente in heat stroke. Diazepamul ar putea fi 
util pentru tratamentul convulsiilor si facilitarea racirii. 286 Dantrolene (vezi mai jos) 
nu a demonstrat beneficii evidente. 287-289 

[h2]Hipertennia maligna 

Hipertennia maligna este o sensibilitate, determinata genetic si cu rise vital, a 
musculaturii scheletice la anestezicele volatile si drogurile paralizante 
neuromusculare depolarizante care se poate produce in timpul sau dupa anestezie. 290 
Agentii - trigger trebuie indcpartati imediat; se administreaza oxigen, se corecteaza 
acidoza §i dezechilibrele electrolitice. Se inifiaza racirea activa §i se administreaza 
dantrolene. 291 

Alte droguri cum ar fi 3,4-metilendioximetamfetamina (MDMA, „ecstazy”) si 
amfetaminele pot produce de asemenea o conditic similara hipertermiei maligne si 
utilizarea de dantrolene ar putea fi benefica. 292 

[h2]Modificari ale resuscitarii cardiopulmonare si ale ingrij irii postresuscitare 

Nu exista studii specifice asupra stopului cardiac in hipertermie. Daca se 
instaleaza stopul cardiac se urmeaza protocoalele standard de suport vital de baza si 
suport vital avansat si pacientul este racit. Ar trebui utilizate tehnicile de racire 
similare celor de inducere a hipotenniei terapeutice (vezi Scctiunea 4g). Nu exista 
date despre efectele hipertermiei asupra pragului de defibrilare; prin urmare, 
tentativele de defibrilare se dcsfasoara confonn protocoalelor curente in timp ce se 
continua racirea pacientului. Studiile pe animale sugereaza ca prognosticul este mai 
slab comparativ cu stopul cardiac in conditi i de normotermie. 293, 294 Riscul de evolutic 
neurologica nefavorabila crcstc cu fiecare grad de temperatura >37°C. 295 Ingrijirea 
postresuscitare se acorda conform protocoalelor standard. 


Tabelul 8.2 - Stress termic si epuizare tennica 


Condi(ie 

Manifestari 

Tratament 

Heat stress 

Temperatura normala sau usor crescuta 
Edeme: ale picioarelor §i gleznelor 
Sincopa: hipotensiune datorata 

vasodilatafiei 

Odihna 

Ridicarea picioarelor 
Rehidratare orala 
Reinlocuire sodica 
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Crampe musculare: dcplctie de sodiu 


Heat 

exhaustion 

Reactic sistemica la expunerea 
prelungita 

Temperatura > 37 °C dar < 40 °C 
Cefalee, ametcli, greata, varsaturi, 
tahicardie, hipotensiune, crampe 

musculare 

Hcmoconccntratie 

Hiponatremie sau hipernatremie 

Poate progresa rapid spre heat stroke 

Ca §i in heat stress 

Se va lua in considerare 
administrarea de fluide IV 
si pachete de gheata in 
cazurile severe 


[hl]8f Astmul 

[h2] Introducere 

In prezent sunt aproximativ 300 milioane de oameni, din toate categoriile de 
varsta si din toate etniile care sufera de astm bronsic. Prevalenta mondiala a 
simptomelor de astm variaza intre I % si 18% din populate cu o prevalenta mai mare 
in unele ^ari europene (Marea Britanie, Irlanda si Scandinavia). 296 Difcrentcle 
internationalc intre prevalence simptomelor de astm tind sa se micsorezc in ultimii 
ani, mai ales intre adolcscenti 297 . Organizatia Mondiala a Sanatatii a estimat ca 
aproximativ 15 milioane ani viata-ajustati pentru dizab i 1 itati (disability-adjusted life 
years DALYs) se pierd anual din cauza astmului, reprezentand 1% din datoria 
(povara) globala a tuturor bolilor. Se estimeaza circa 250.000 de decese datorate 
astmului la nivel mondial. Rata deceselor nu pare sa se coreleze cu prevalent 
astmului 296 . Exista deja ghiduri nationale si internationalc de management al 
astmlui ’ . Recomandarile prezentului ghid se concentreaza pe tratamentul 

pacientilor in imincnta de stop cardiac sau deces. 

[h2] Pacicntii cu rise de stop cardiac determinat de astmul bronsic 

Riscul atacurilor de astm cu imincnta de deces nu este obligatoriu asociat cu 
severitatea asmului 299 . Pacicntii cu rise mare sunt cei care: 

• au istoric de astm cu imincnta de deces la care a fost necesara intubatia si 
vcntilatia mecanica 

• in ultimul an au fost internal) sau au primit ingrijiri in urgenta pentru astm; 300 

• nu au primit sau au primit corticoterapie in doze mici; 301 

• folosesc doze crescande §i sunt dependent de beta-2 agoni§ti; 302 

• asociaza anxietate, bob depresive si/sau complianta scazuta la tratament; 303 

[h2] Cauze de stop cardiac 

Stopul cardiac la un pacient cu astm este, de cele mai multe ori, evenimentul 
terminal al unei perioade de hipoxemie; ocazional, poate fi subit. Stopul cardiac la 
pacienfii cu astm este asociat cu: 
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• bronhospasm sever si obstructie cu dopuri de mucus care due la asfixie (aceasta 
situatie determina marea majoritate a deceselor legate de astm); 

• aritmii determinate de hipoxie, cauza cea mai frecventa de aritmii in astm 304 . 
Aritmiile pot fi de asemenea detenninate de medicamentele stimulante (agonisti 
beta-adrenergici, aminolllina) sau tulburari electrolitice; 

• hipcrin Hatic dinamica, adica auto-PEEP, poate aparea la pacicntii astmatici 
vcntilati mecanic. Auto-PEEP-ul este determinat de prinderea aerului si „blocarea 
rcspiratici” (aerul care a patruns in plamani nu mai poate fi eliminat). Se produce 
o crestcre treptata a presiunii cu scaderea intoarcerii venoase si a tensiunii 
arteriale; 

• pneumotorax in tensiune (de cele mai multe ori bilateral). 

[h2] Diagnostic 

Wheezing-ul este un semn fizic frecvent intalnit dar severitatea nu se 
coreleaza cu gradul obstructici cailor aeriene. Absenta wheezing-ului poate indica o 
obstructie critica a cailor aeriene in timp ce accentuarea wheezing-ului poate indica 
un raspuns pozitiv la tratamentul bronhodilatator. Sa02 e posibil sa nu reflecte 
hipovcntilatia alveolara progresiva mai ales daca se administreaza oxigen. La initierea 
tratamentului, Sa02 poate sa scada deoarece beta-agonistii determina atat 
bronhodilatatie cat si vasodilatatic cu crcstcrea initial a suntului intrapulmonar. 

Alte cauze de wheezing sunt: edemul pulmonar, boala pulmonara obstructiva 
cronica, pneumonia, analilaxia 305 , pneumonia, corpii straini, embolia pulmonara, 
bronsicctaziile si formatiunilc subglotice 306 . 

Tabelul 8.3 - Severitatea unui atac de astm 


Tipuri de atac de astm 

Manifesari 

Iminen(a de deces 

Crcstcrea PaC02 si/sau necesar de vcntilatic mecanica 
cu presiuni crescute de i n Hatic 

Atac amcnintator de viata 

Oricare din: 

• PEF < 33% 

• bradicardie 

Sp02 < 92%, Pa02 < 8 kPa 

• aritmii, hipotensiune 

• epuizare, confuzie 

• efort respirator slab, silent chest 

• cianoza, coma 

Atac acut sever 

Oricare din: 

• PEF 33-50% 

• FR > 25/min 

• FC > 110/min 

• incapacitatea de a termina propozitii dintr-o 
rcspiratic 

Exacerbare moderata 

Intensificare a simptomelor 

PEF > 50-75% 

Fara manifestari de astm acut sever 

Atacuri tranzitorii 

Tip 1: variabilitate larga a PEF (> 40% variatie zilnica 
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pentru > 50% din timp pentru o perioada > 150 zile 
Tip 2: atacuri severe neprevazute aparute pe un fond de 
astm aparent bine controlat 


[h2] Principalele masuri de prevenire a stopului cardiac 

Pacientul cu astm sever are nevoie de masuri medicale agresive pentru 
prevenirea deteriorarii functiilor vitale. Bazati-va evaluarea si tratamentul pe o 
abordare tip ABCDE. Pacienfii cu Sa02 <92% sau cu semne de astm ameninfator de 
viata prezinta rise de hipercapnie si au nevoie de detenninari de gaze arteriale. Accsti 
pacicnti cu rise crescut trebuie tratati de clinicieni cu cxpericnta in servicii de terapie 
intensiva. Administrarea substantelor specifice intr-o secvcnta specified variaza in 
tanc(ie de protocoalele locale. 

[h3] Oxigen 

Folositi o concentrate a oxigenului inspirat care sa asigure o Sa02 de 94- 
98% 205 . Uneori este necesara administrarea cu flux mare a oxigenului pe masca. 

[h3] Beta2-agonisti nebulizat 

Elemental cheie al tratamentului astmului bronsic acut in aproape intreaga 
tame este salbutamolul, 5 mg nebulizat. De multe ori este necesara repetarea dozelor 
la fiecare 15-20 minute. In astmul sever poate fi necesara administrarea continua de 
salbutamol nebulizat. Trebuie sa fie disponibile uni tali de nebulizare prin oxigen cu 
flux mare. Hipovcntilatia asociata cu asmul sever sau in imincnta de deces poate 
impiedica administrarea eficienta a substantelor nebulizate. Daca nu exista 
nebuli z ator disponibil imediat, administrarea beta2-agonistilor se poate face temporar 
prin activarea repetata a inhalerilor cu doze predeterminate (mdi) in spacere cu volum 
mare. ’ Nebulizarea adrenalinei nu aduce beneficii suplimentare fata de 
nebulizarea beta2-agonistilor in astmul acut. 308 

[h3] Corticosteroizi intravenos 

Utilizarea precoce sistemica de corticosteroizi in departamental de urgcnta 
pentru astmul acut, mai ales pacientilor care nu primeau terapie concomitenta cu 
corticosteroizi, reduce semnificativ rata internarilor in spital. 309 Dcsi nu exista 
difc rente intre efectele clinice ale corticosteroizilor conditional! oral si IV, 310 calea IV 
este de preferat deoarece pacicntii cu astm in iminenta de deces pot prezenta varsaturi 
sau sa fie incapabili sa inghita. 

[h3] Anticolinergice nebulizate. 

Anticolinergicele nebulizate (0,5 mg ipratropium la 4-6 ore) pot produce 
bronhodilata(ie adi(ionala la cei cu astm sever sau la cei care nu raspund la beta- 
agoni§ti. 311,312 

[h3] Sulfat de magneziu nebulizat 

Rezulate ale unor mici studii randomizate au aratat ca nebulizarea unei sol uti i 
izotone de sulfat de magneziu (250mmol/L) intr-un volum de 2,5 - 5 ml combinat cu 
beta2-agonisti este sigura si se asociaza atat cu ameliorarea testelor functionale 
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pulmonare cat si cu o tending nesemnificativa de scadere a ratei internarii in spital a 
pacicntilor cu astm acut sever. 313 Sunt necesare studii suplimentare de confirmare a 
acestor observafii. 

[h3] Bronhodilatatoarele administrate intravenos 

Bronhodilatatoarele nebulizate reprezinta prima linie terapeutica pentru astmul acut 
sever si exacerbarile amenintatore de viata. Nu exista o evident clara in favoarea sau 
impotriva utilizarii bronhodilatatoarelor intravenos in aceste situatii. Studiile includ 
in principal pacienti cu exacerbari de astm moderat amenintatoarc de viata, fiind rare 
cvidcntcle pentru pacienti ventilati, cu astm amenin(ator de viata sau cu stop cardiac. 
Utilizarea bronhodilatatoarelor intravenos ar trebui rezervata pacientilor neresponsivi 
la nebulizare sau celor la care nebulizarea / terapia inhalatorie nu este posibila (de 
exemplu pacient care primestc vcntilatic pe masca cu balon). 

[h4] Sulfatul de magneziu intravenos 

Studiile cu sulfat de magneziu intravenos in asmul amcnintator de viata au determinat 
rezultate contradictorii. Sulfatul de magneziu produce relaxarea musculaturii netede 
bronsicc independent de nivelul seric al magneziului, iar efectele secundare sunt 
minore (eritem, usoara cefalee). Tinand seama de riscul redus pentru reactii adverse 
importante determinate de sulfatul de magneziu, pare rezonabila administrarea 
intravenoasa a sulfatului de magneziu ( 1 ,2 - 2g IV lent) la adultii cu astm amcnintator 
de viata, neresponsivi la tratamentul nebulizat. Studiul multicentric controlat 
randomizat 3Mg (ISRCTN044 17063) se incheie in 2012 §i va pune la dispozifie 
concluzii definitive cu privire la rolul magneziului in astmul acut sever. 


[h4] Aminofilina 

O recenzie Cochrane asupra aminofilinei intravenos a gasit o lipsa a beneficiului si o 
incidcnta mai mare a efectelor secundare (tahicardie, varsaturi) comparativ cu 
tratamentul standard. Ramane neclar daca exista loc pentru aminofilina ca tratament 
aditional dupa administarea beta-agonistilor inhalatori si a corticosteroizilor sistemici. 
Daca, dupa consultarea unui cadru medical cu experienta, se decide administrarea de 
aminofilina IV, se injecteaza in 20 - 30 minute doza de incarcare de 5 mg/kg (doar 
daca pacientul nu este in tratament de intrctinere), urmata de 500-700 micrograme/kg 
/ h. Pentru evitarea toxicitati i, concentratia serica a teofilinei trebuie mcntinuta sub 20 
micrograme/ml. 

[h4] Beta 2 agonisti 

O recenzie Cochrane asupra beta 2 agonistilor intravenos comparativ cu beta 2 
agonisti ncbulizati aduce dovezi asupra lipsei vreunui beneficiu si aduce unele dovezi 
legate de prezcnta mai multor reactii adverse comparativ cu terapia inhalatorie. 
Salbutamolul poate fi injectat lent IV (250 micrograme IV lent) sau administrat in 
perfuzie continua 3-20 micrograme/min. 

[h4] Antagonisti de receptori ai leucotrinelor 
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Exista purine date despre utilizarea intravenoasa a antagonistilor de receptori de 
leucotriene. Sunt necesare studii suplimentare pentru confinnarea raportarilor unui 
studiu controlat randomizat recent care demonstreaza accentuarea bronhodilatatiei la 
administrarea in urgenta a LTRA - montelukast . 

[Ii4] Adrenalina si terbutalina subcutan sau intravenos 


Adrenalina si terbutalina sunt agenti adrenergici ce pot li administrati subcutan la 
pacicntii cu astm sever acut. Doza de adrenalina subcutan este de 300 micrograme 
pana la un total de 3 doze la 20 minute interval. Adrenalina poate detennina crestera 
ritmului cardiac, iritabilitate miocardica si crcsterea necesarului de oxigen. 

Terbutalina se administreaza in doze de 250 micrograme subcutan care pot fi repetate 
la 30 - 60 minute. Aceste substance sunt folosite mai des la copiii cu astm acut si, dcsi 
majoritatea studiilor demonstreaza o eficienta egala, un studiu conchide asupra 
superioritatii terbutalinei. Aceste cai alternative pot fi luate in considerare cand 
accesul venos este imposibil. Pacicntii cu astm au un rise crescut de anafilaxie. Uneori 
este dificil de difercntiat astmul sever amcnintator de viata de anafilaxie. In aceste 
cazuri poate fi adecvata administrarea adrenalinei intramuscular, conform ghidurilor 
de anafilaxie (sectiunea 8g). 

[h3] Fluide si clcctroliti intravenos 

Astmul sever sau amcnintator de viata se asociaza cu deshidratare si hipovolemie, 
aceasta compromitand suplimentar circulatia la pacicntii cu hipcrinllatic pulmonara 
dinamica. Daca exista semne de hipovolemie sau deshidratare, administrati fluide IV. 
Beta-2 agon i sti i si steroizii pot induce hipopotasemie care trebuie corectataprin 
suplimentare de clcctroliti. 

[h3] Heliox 

Heliox este un amestec de heliu §i oxigen (de obicei 80:20 sau 70:30). O meta-analiza 
a patru studii clinice nu sustin utilizarea helioxului in terapia initiala a pacicntilor cu 
astm acut. 

[h3] Transferul pe terapie intensiva 

Pacicntii care nu raspund la tratamentul initial sau care dezvolta semne de astm 
amcnintator de viata trebuie cvaluati de special isti de terapie intensiva. Internarea pe o 
scctic de terapie intensiva a stopurilor cardiace determinate de astm se asociaza cu 
prognostic semnifivativ mai rezervat decat la cei la care nu se instaleaza stopul 
cardiac. 

Trebuie luata in considerare intubarea traheala cu inductic in sccvcnta rapida daca, in 
ciuda eforturilor de optimizare a tratamentului medicamentos, pacientul prezinta: 

• alterarea starii de con§tien|a, coma; 

• agravarea sau persisten^a hipoxemiei; 

• deteriorarea acidozei respiratorii, in pofida masurilor de terapie intensiva; 

• agitafie severa, confuzie §i combativitate cu masca de oxigen (semne clinice de 
hipoxemie); 

• epuizare progresiva; 
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• stop respirator sau cardiac. 

Doar crcstcrca PaC02 nu reprezinta o indicate de intubate traheala. Trateaza 
pacientul, nu cifrele. 

[h3] Ventilate non-invaziva 

Vcntilatia non-invaziva scade rata intubati i lor si mortalitatea in BPOC; cu toate 
acestea, rolul acesteia la pacientii cu astm acut sever este nesigur. Nu exista dovezi 
suficiente pentru a recomanda utilizarea ei de rutina in astm. 

[h2] Tratamentul stopului cardiac 

[h4] Suportul vital de baza 

Aplica suportul vital de baza conform cu ghidurile standard. Vcntilatia va fi dificila 
din cauza crcstcrii rezistentci cailor aeriene; evita inflarea stomacului. 

[h3] Suportul vital avansat 

Modificarile recomandarilor SVA standard cuprind luarea in considerare a neccsitatii 
de intubate traheala precoce. Valorile presiunilor de varf in caile aeriene, inregistrate 
in timpul ventilarii pacienfilor cu astm sever (in rnedie 67,8 +/- 11,1 cmH20 la 12 
pacicnti) sunt scmnificativ mai rnari decat presiunea normala a slinctcrului esofagian 
inferior (aproximativ 20 cmH20). Tentativele de ventilare fara tub traheal a 
pacientului cu astm sever se asociaza cu un rise scmnificativ de inflare gastrica si 
hipoventilarea plamanilor. Acest rise este si mai mare in timpul stopului cardiac, 
deoarece presiunea slinctcrului esofagian inferior este mult mai mica decat normal. 

Frccvcntele respiratorii de 8-10 respiratii/min si volumul curent necesar unei miscari 
normale a peretelui toracic in timpul RCP trebuie sa nu produca hipcrinllatia 
dinamica a plamanilor (gas trapping). Volumul curent depinde de timpul inspirator si 
de fluxul inspirator. Golirea plamanilor depinde de timpul expirator si de fluxul 
expirator. In vcntilatia mecanica a astmului sever, crcstcrca timpului expirator (prin 
reducerea ratei respiratorii) aduce beneficii moderate legate de gas trapping daca 
minut volumul este mai mic de 10 1/min. 

Exista raportari izolate de cazuri de ROSC surprinzatoare cand s-a deconectat tubul 
traheal la pacienfi la care se suspecta gas trapping. Daca in timpul RCP se 
suspecteaza hipcrinllatia dinamica a plamanilor, compresia peretelui toracic si/sau o 
perioada de apnee (deconectarea tubului traheal) poate ameliora gas trapping in caz 
de hiperinllatie dinamica. Desi aceasta manevra este sustinuta de un numar limitat de 
dovezi, este improbabil sa fie daunatoare in situatii altminteri disperate. 

Hipcrinllatia dinamica create impedanta transtoracica. Ia in considerare utilizarea 
unor energii mai mari pentru socul defibrilarii daca prima tentativa de defibrilare 
e§ueaza. 

Nu exista dovezi suficiente pentru practicarea compresiilor cardiace cu torace deschis 
la pacientii cu stop cardiacasociata astmului. Abordarea celor 4H si 4T va identifica 
eventualele cauze de stop cardiac asociat astmului. Pneumotoraxul in tensiune poate fi 
dificil de diagnosticat in timpul stopului cardiac; poate fi sugerat de expansionarea 
unilateral a peretelui toracic, deplasarea traheei si de emfizemul subcutan. 


567 



Ultrasonografia pleurala efectuata de o persoana experimentata este mai rapida si mai 
sensibila in detectarea pneumotoraxului decat radiogralia toracica. Daca se 
suspecteaza pneumotoraxul, eliberati aerul din spatiul pleural prin decompresie pe ac. 
Insereaza un cateter gros in al doilea spatiu intercostal, sub coasta, pe linia 
medioclaviculara, cu atcntie pentru evitarea punctionarii plamanului. Daca iese aer, 
insera un tub toracic. Intotdeauna in stopul cardiac legata de astm ia in considerare 
pneumotoracele bilateral. 

Suportul vital extracorporeal (SVEC)poate asigura atat perfuzia organelor cat si 
schimbul gazos in caz de alterare respiratorie si hemodinamica refractare. Au fost 
raportate cazuri de tratare cu succes a stopului cardiac indus de astm prin utilizarea 
SVEC la adulfi; totusi, rolul SVEC in stopul cardiac prin astm nu a fost niciodata 
investigat prin studii controlate. Utilizarea SVEC presupune abilitafi si echipament 
care nu sunt disponibile oriunde. 


[hl]8g Anafilaxia 

[h2] Definifia anafilaxiei 

O definite exacta a anafilaxiei este mai putin importanta pentru tratamentul ei in 
urgenta. Nu exista o definite universal acceptata. European Academy of Allergology 
si Clinical Immunology Nomenclature Committee propun urmatoarea delinitic cu 
infeles mai larg: Anafilaxia este o reaefie de hipersensibilizare severa, 
ameninfatoare de viafa, generalizata sau sistemica. Aceasta se caracterizeaza prin 
cvolupa rapida a unor manifestari amcnintatoarc de viata ale cailor aeriene si/sau 
respiratorii si/sau circulatorii de obicei asociate cu modificari tegumentare si 
mucoase. 

Anafilaxia implica in general eliberarea de mediatori ai inllamatici din mastocite 
si/sau bazofile dcclansata de intcractiunea unui alergen cu celulele care leaga 
imunoglobuline E (IgE). De asemenea, eliberarea de mediatori poate fi mediata de 
non-IgE sau mediata non-imun. Eliberarea de histamina si a altor mediatori ai 
inllamatici este responsabila de vasodilatatie, edem si crcsterea pcrmcabilitatii 
capilare. 


[h2] Epidemiologie 

Frecvenia generala a episoadelor de anafilaxie dupa datele actuale, se situeaza intre 30 
si 950 de cazuri la 100000 persoane pe an si o prevalenta in timpul viefii (lifetime 
prevalence) intre 50 §i 2000 episoade la 100000 de persoane sau 0,05-2%. Anafilaxia 
poate fi dcclansata de un spectra foarte larg de triggeri incluzand alimente, 
medicamente, intepaturi de insecte si latex. Alimentele sunt triggerul cel mai freevent 
la copii, iar madicamentele la adult. Teoretic, orice aliment sau medicament poate fi 
implicat dar unele alimente (alune) si medicamente (relaxante musculare, antibiotice, 
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AINS si aspirina) fund responsabile de majoritatea reach i lor. Exista un numar 
scmnillcativ de cazuri de anafilaxic idiopatica. 

Prognosticul general al anafilaxiei este bun, rata deceselor este sub 1% in majoritatea 
studiilor populajionale. Anafilaxia §i riscul de deces este mai mare la cei cu astm 
preexistent, mai ales daca este astm sever, insuficient controlat sau la astmatici la care 
se intarzie administrarea de adrenalina. In caz de anafilaxic fatala, decesul apare de 
obicei foarte rapid dupa contactul cu alergenul. intr-un studiu de cazuri, reach ilc 
fatale dupa alimente determina oprire respiratorie caracteristic dupa 30-35 minute; 
intcpaturilc de insecte produc colaps dupa 10-15 minute; iar decesele dupa substantclc 
intravenoase apar cel mai frecvent dupa 5 minute. Niciodata nu apare deces dupa mai 
mult de 6 ore de la contactul cu alergenul. 


[H2]Recunoasterea anafilaxiei 

Anafilaxia este cel mai probabil diagnostic daca un pacient care a fost expus la un 
trigger (alergen) dezvolta rapid o sufcrinta acuta (in general in cateva minute) cu 
aparitia rapida a unor modificari amcnintatoare de viata a cailor aeriene si/sau 
respiratorii si/sau hemodinamice asociate de cele mai multe ori cu modificari 
tegumentare sau ale mucoaselor. 

Multi pacienti cu anafilaxie nu primesc un tratament corect. Confuzia se datoreaza 
faptului ca unii pacienti prezinta reach i alergice mai put, in severe. De exemplu, 
urticaria generalizata, angioedemul, rinita nu vor fi descrise ca anafilaxie deoarece nu 
exista manifestari amcnintatoare de viata. Ghidurile anafilaxiei trebuie deci sa tina 
cont de unele erori inevitabile de diagnostic cu punerea accentului pe siguranta. 
Pacientul poate prezenta manifestari la nivelul cailor aeriene si/sau respiratorii si/sau 
hemodinamice: 

(h3) Manifestari la nivelul cailor aeriene: 

• Edem al cailor aeriene (limba, laringe) 

• Voce ragu§ita 

• Stridor 

(h3) Manifestari respiratorii: 

• Dispnee. 

• Wheezing. 

• Confuzie determinata de hipoxie. 

• Stop respirator. 

Astmul amcnintator de viata fara manifestari de anafilaxie poate fi declansat de alergii 
alimentare. 350 

(h3) Manifestari hemodinamice: 

• Paloare, transpirafii. 

• Tahicardie. 

• Hipotensiune. 
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• Alterarea starii de con§tien(a. 

• Ischemie miocardica §i modificari electrocardiografice (ECG) chiar §i la subiecfi cu 
coronare normale. 351 

• Stop cardiac. 

Manifestarile hemodinamice (numite de obicei soc anafi lactic) pot li detenninate de 
depresie miocardica directa, vasodilatatic si pierderi la nivelul capilarelor cu pierderea 
de fluide din circulate. Bradicardia este de cele mai rnulte ori o manifestare tardiva 
care precede stopul cardiac. 

(h3) Manifestari tegumentare si/sau mucoase 

Acestea trebuie evaluate ca parte a expunerii in cadrul abordarii tip ABCDE. 

• De cele mai multe ori sunt prima manifestare §i sunt prezente in 80% din cazurile de 
anafilaxie. 353 

• Pot fi manifestari discrete sau dramatice. 

• Pot fi manifestari doar tegumentare, doar mucoase sau atat tegumentare cat §i 
mucoase cu orice localizare. 

• Pot fi eritem, urticarie sau angioedem (pleoape, buze §i uneori gura, gat). 

Majoritatea pacicntilor cu manifestari tegumentare alergice nu dezvolta anafilaxie. 
(h2) Tratamentul anafilaxiei 

Foloscstc o abordare ABCDE pentru rccunoastcrca si tratamentul anafilaxiei. 

Trateaza disfunctiile amcnintatoarc de viata pe masura ce le descoperi. Principiile 
terapeutice de baza sunt aceleasi pentru toate grupele de varsta. Toti pacientii la care 
se suspecteza anafilaxie trebuie monitorizati (de ex. in tirnpul transportului aerian, in 
departamentul de urgenta etc.) cat mai curand posibil. Monitorizarea minima include 
pulsoximetrie, tensiune arteriala non-invaziv si ECG in 3 dcrivatii. 

(h3) Pozitia pacientului 

Starea pacicntilor cu anafilaxie se poate deteriora rapid si sunt cu rise de stop cardiac 
daca stau in sczut sau in picioare. 354 Toti pacientii trebuie plasati intr-o pozitie 
confortabila. Pacien(ii cu obstruc(ie de cai aeriene sau disfunc(ii respiratorii e posibil 
sa prefere pozitia sczanda, aceasta facilitand respiratia. Pozi(ia culcat cu sau fara 
ridicarea picioarelor este utila la pacientii cu tensiune arteriala scazuta (disfunctii 
hemodinamice). 

(h3) Indeparteaza alergenul, daca este posibil 

Oprestc medicamentul suspectat ca a determinat anafilaxiei. Indeparteaza acul dupa 
intepatura de albina. Indepartarea precoce este mai importanta decat felul in care se 
face indepartarea 3 JJ . Nu intarzia tratamentul definitiv pentru ca nu se poate face 
indepartarea triggerului. 

(h3) Stopul cardiorespirator determinat de anafilaxie 

Incepe resuscitarea cardiopulmonara imediat si urmeza ghidurile actuale. Poate fi 
necesara o RCP prelungita. Salvatorii trebuie sa se asigure ca vor pritni ajutor 
deoarece suportul vital avansat precoce (SVA) este escntial. 
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(h3) Obstruct) a cailor aeriene 

Anafilaxia poate determina edem al cailor aeriene §i obstruc(ie. Aceasta va face 
dificila asigurarea cailor aeriene si intervcntiilc ventilatorii (de ex. vcn til alia pe masca 
si balon, intubare traheala, cricotiroidotomie). Solicita din timp ajutorul unui 
specialist cu mai multa cxperienta. 

(h3) Medicamente si cai de administrare 

(h4) Adrenalina (Epinefrina) 

Adrenalina este cel mai important medicament folosit in tratamentul anafilaxiei. 356, 

Desi nu existe studii controlate randomizate, adrenalina este un tratament logic, 
cxperienta practice mare sustinand utilzarea ei pentru ameliorarea manifestarilor 
respiratorii si circulatorii asociate anafilaxiei. Ca agonist alfa, combate vasodilatatia 
periferica si reduce edemul. Actiunea pe receptorii beta produce bronhodilatatic, 
cresterea forte i de contractic miocardica si suprima eliberarea de histamine si 
leucotriene. Receptorii beta-2 adrenergici de pe suprafata mastocitelor inhiba 
activarea, deci administrarea precoce a adrenalinei atenueaza severitatea reactiilor 
alergice mediate de IgE. Adrenalina pare sa actionezc optim cand este administrate 
imediat dupa debutul react iei 151 dar nu este fara rise, mai ales administrarea 
intravenoasa. Reach ile adverse sunt foarte rare la administrarea intramusculara a unor 
doze corecte (IM). 

Adrenalina trebuie administrate la tofi pacientii cu manifesteri amcnintetoarc de viate. 
Dace nu existe astfel de manifesteri dar existe alte manifesteri de reactic alergice 
sistemice, pacientul are nevoie de o supraveghere atente si tratament simptomatic 
folosind o abordare tip ABCDE. 

(h5) Adrenalina intramuscular (IM) 

Calea intramusculara (IM) este optime pentru cei mai multi pacicnti care au nevoie de 
adrenaline pentru tratamentul anafilaxiei. Monitorizeaze pacientul cat mai curand 
posibil (puls, tensiune arteriale, ECG, pulsoximetrie). Aceasta va ajuta la 
monitorizarea rdspunsului la adrenaline. Calea IM are cateva avantaje: 

• Siguran|a administrarii este mai mare 

• Nu este necesar accesul intravenos 

• Este mai simplu de inval,at. 

Cel mai bun loc pentru injectarea IM este fata anterolaterale in treimea medie a 
coapsei. Acul de injectare trebuie sa. fie suficient de lung pentru siguranta ca 
adrenalina este injectate in muschi. Calea subcutanate sau inhalatorie nu este 
recomandate pentru administrarea adrenalinei in anafilaxie deoarece acestea sunt mai 
pu(in eficiente decat calea IM . 361-363 

(h6) Doza de adrenaline IM 

Sunt eviden(e slabe pentru dozele recomandate. Dozele se bazeazd pe ceea ce se 
considere a fi sigur si practic pentru administrarea in urgente. 

(volumul echivalent de adrenaline 1 : 1000 este notat intre paranteze) 
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> 12 ani $i adulfi: 500 micrograme IM (0,5 mL) 

>6 - 12 ani: 300 micrograme Im (0,3 mL) 

>6 luni - 6 ani: 150 micrograme (0,15 mL) 

< 6 luni: 150 micrograme (0,15 mL) 

Repeta dozele de adrenalina daca nu exista o ameliorare a starii pacientului. Dozele 
ulterioare pot fi administrate dupa aproximativ 5 minute, in funcfie de raspunsul 
pacientului. 

(h5) Adrenalina intravenos (IV) (utilizata doar de specialist) 

Exista un rise mare de a provoca reac(ii adverse periculoase prin dozaj inadeevat sau 
diagnostic incorect de anafilaxie cand se urtilizeaza adrenalina IV. 364 Adrenalina IV 
trebuie rezervata doar acelora experimental in utilizarea §i titrarea vasopresorilor prin 
practica lor clinica curenta (de ex. anestezisti, medici de medicina de urgcn(a, de 
terapie intensiva). La pacientii cu circulate spontana, administrarea de adrenalina 
intravenos poate determina hipertensiune, tahicardie, aritmii §i ischemie miocardica 
ameninfatoare de viata. Daca accesul intravenos nu este stabilit sau nu se poate obtinc 
rapid, folosifi calea IM pentru adrenalina. Pacienfii care primesc adrenalina IV trebuie 
cel pu(in monitoriza(i continu ECG §i pulsoximetrie si cu determinari freevente non- 
invazive de tensiune arteriala. Pacientii la care este necesara repetarea dozelor de 
adrenalina IM pot beneficia de administrarea IV. Este cscnpal ca acesti pacicnti sa 
primeasca din timp ajutor specializat. 

(h6) Adrenalina IV bolus; doze - adult 

Titrafi adrenalina IV folosind bolusuri de 50 micrograme in func(ie de raspuns. Daca 
este necesara repetarea dozelor de adrenealina, porniti perfuzia IV de adrenalina. 352, 36 

(h6) Adrenalina IV bolus; doze - copii 

Adrenalina IM este calea de preferat la copiii cu anafilaxie. Calea IV este 
recomandabila doar in sccfiilc de specialitate pediatrica, pentru cei familiarizafi cu 
utilizare ei (de ex. anestezisti pediatrii, medici de urgenta §i de terapie intensiva 
pediatrica) §i daca pacientul este monitorizat, iar accesul IV este deja disponibil. Nu 
exista evidence pe care sa se bazeze recomandarea dozelor - doza se titreaza in funefie 
de raspuns. Un copii poate raspunde si la doze de 1 microgram /kg 1 . Aceasta face 
necesara obtinerca cu foarte mare grija a dilufiilor §i vcrilicarc pentru prevenirea 
erorilor. 

(h4) Oxigen (administrat imediat ce este disponibil) 

Inifial, administrate oxigen cu cea mai mare concentrate posibila folosind masca §i 
rezervor de oxigen. 205 Asigurati oxigen cu flux mare (in general peste 10 litri/min) 
pentru a preveni colapsul rezervorului in timpul inspirului. Daca pacientul este 
intubat, vcntilati plamanii cu oxigen in concentrate mare folosind un balon 
autogonflabil. 

(h4) Fluide (administrate imediat ce este disponibil) 
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Volume mari de fluide ies din circulate la pacicntii cu analilaxie. Exista de asemenea 
vasodilatatie. Daca exista acces intravenos, se administreaza imediat fluide. Se 
administreaza rapid un volum de proba (20 mL kg" 1 ) la copil sau 500-1000 mL la 
adult si se monitorizeaza raspunsul; se continua administrarea in continuare daca este 
necesar. Nu exista evidence care sa sustina administrarea coloizilor fata de cristaloizi 
in aceste situatii. Trebuie luata in discutie perfuzia cu coloizi drept cauza de 
analilaxie la pacienfii care primeau coloizi la debutul anafilaxiei §i este necesara 
oprirea perfuziei de coloizi. Poate fi necesar un volum mare de fluide. Daca accesul 
venos se face dificil sau este imposibil, poate fi folosita calea intraosoasa pentru 
administrare de fluide sau medicamente. Nu intarzia administrarea de adrenalina IM 
pentru tentativele de acces intraosos. 

(h4) Antihistaminice (dupa resuscitarea initiala) 

Antihistaminicele reprezinta terapie de linie a doua in tratamentul anafilaxiei. Sunt 
slabe evidcntcle care sa sustina utilizarea lor, dar exista argumente logice pentru 
aceasta. 366 Antihistaminicele (antihistamina-Hl) ajuta la contracararea vasodilatatici 
si bronhoconstrictiei mediate de histamina. Exista putinc dovezi care sa recomande 
utilizarea de rutina a antihistaminicelor-H2 (de ex., ranitidina, cimetidina) pentru 
tratamentul initial al anafilaxiei. 


(h4)Steroizi (administrati dupa resuscitarea initiala) 

Corticosteroizii pot ajuta in prevenirea sau scurtarea reach i lor tardive desi cvidcntele 
sunt limitate. 367 in astm, tratamentul corticosteroid precoce este benefic la adulti si 
copii. Exista putine date care sa sustina stabilirea dozei optime de hidrocortizon in 
anafilaxie. 

(h4) Alte medicamente 
(h5) Bronhodilatatoare 

Simptomele si semnele unei anafilaxii severe si a astmului amcnintator de viata pot fi 
identice. Trebuie luata in considerare administrarea aditionala a terapiei 
bronhodilatatoare cu salbutamol (inhalator sau IV), ipratropiu (inhalator), aminofilina 
(IV) sau magneziu (IV) (vezi scctiunca 8f mai sus). Magneziu intravenos are efect 
vasodilatator si poate agrava hipotensiunea. 

(h5)Medicamente cardiace 

Adrenalina ramane vasopresorul de prima linie pentru tratamentul anafilaxiei. Exista 
studii pe animale si raportari de cazuri care descriu utilizarea altor vasopresori si 
inotropi (noradrenalina, vasopresina, terlipresin metaraminol, methoxamin si 
glucagon) atunci cand resuscitarea initiala cu adrenalina si fluide a csuat. 368 " 380 
Folosirea acestor droguri este recomandata a se face in scctii de specialitate (de ex. 
terapie intensiva) daca exista cxpericnta in utilizarea lor. Glucagonul poate fi util in 
tratamentul anafilaxiei la pacientul in tratament cu beta blocante. 381 Unele raportari 
sugereaza utilitatea by-pass-ului cardiopulmonar 382, 383 sau a suportului mecanic 
circulator 384 in stopurile cardiace. 

(h2) In vcstigati i 
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Efcctuati invcstigatiile uzuale adecvate unei urgentc medicale, de ex. ECG in 12 
derivatii, radiogralic toracica, uree, clectroliti, gaze arteriale etc. 


(h3) Triptaza mastocitara 

Testul specific pentru confirmarea diagnosticului de anafilaxie este determinarea 
triptazei mastocitare. Triptaza este componenta proteica majora a granulelor secretorii 
mastocitare. In anafilaxie, degranularea mastocitara determina conccntratii sanguine 
deosebit de crescute de triptaza. Concentratiile sanguine ale triptazei pot sa nu creasca 
semnificativ in primele 30 minute sau mai mult de la debutul simptomelor, iar peak-ul 
este atins la 1-2 ore de la debut. 385 Timpul de injumatatire al triptazei este scurt 
(aproximativ 2 ore), iar concentratiile pot reveni la nonnal in 6-8 ore, astfel incat 
momentul recoltarii este foarte impotant. Momentul de debut al anafilaxiei este 
momentul cand simptomele au fost remarcate prima data. 

(a) Minim: o recoltare la 1-2 ore dupa debutul simptomelor 

(b) Ideal: trei recoltari: 

• Prima recoltare cat mai rapid posibil dupa ce s-a inceput resuscitarea - nu intarziap 
resuscitarea pentru recoltare. 

• A doua recoltare la 1-2 ore de la debutul simptomelor. 

• A treia recoltare fie la 24 ore sau in convalescent (de exemplu in timpul supravegherii intr-o 
clinica de alergologie). 

Recoltarile seriate au o specificitate si sensibilitate mai bune decat o singura 
determinare pentru confirmarea anafilaxiei. 386 

[h2]Externarea si supravegherea 

Pacientii care au prezentat simptomatologie sugestiva pentru anafilaxie (de ex. 
disfunctie de cale aeriana, de vcntilatie sau circulatic (ABC)) trebuie tratati si 
supravcghcati intr-o clinica cu posibilitati de tratare a complicatiilor ABC cu rise 
vital. Pacientii care au raspuns pozitiv la tratamentul initial trebuie avertizati asupra 
riscului unei rccurente precoce a simptomelor si in unele circumstance trebuie pastrati 
sub observafie. Incidenfa exacta a reaefiilor bifazice este necunoscuta. De§i studiile 
citeaza o incidenfa de 1-20%, nu este clar daca tofi pacienfii din aceste studii chiar au 
avut o reactie anafilactica si daca tratamentul initial a fost corect. 387 Nu exista o 
modalitate sigura de a prezice care cine va avea o reactie bifazica. Din acest motiv 
este important ca deciziile de extemare sa fie luate pentru fiecare pacient de un 
clinician cu experienta. 

Inainte de externarea din spital loti pacientii trebuie sa : 

• Fie evalua(i de un clinician senior. 

• Primeasca instruepuni clare de a reveni la spital in caz de reaparifie a simptomelor. 

• Se ia in considerare terapia cu antihistaminice §i steroizi orali pentru o perioada de pana la 3 
zile. Aceasta atitudine este utila pentru tratamentul urticariei §i poate reduce riscul de 
recuren(a. 
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• Se ia in considerare un auto-injector cu adrenalina sau un inlocuitor. 388 " 390 

• Aiba un plan de supraveghere, inclusiv contactarea medicului de familie propriu. 


Un auto-injector cu adrenalina este tratamentul corect pentru pacientii cu rise crescut 
de reaclii anafilactice idiopatice sau pentru cei cu un rise crescut continuu de reac^ii, 
de exemplu la triggeri precum intepaturile de insecte sau la alimente (doar daca nu 
sunt u§or de evitat). Un auto-injector nu este de obicei necesar pentru pacientii care au 
suferit o reactic anafilactica drog indusa, cu cxccptia cazului in care respectivul 
medicament este greu de evitat. Ideal to^i pacientii trebuie sa fie evaluati de un 
specialist alergolog si sa aiba un tratament bazat pe riscul individual. 

Pacientii care au primit un auto-injector la extemarea din spital trebuie instruiti cum si 
cand sa il foloseasca. Asigurati o supraveghere adeevata, inclusiv contactarea 
medicului de familie al pacientului. Toti pacientii care se prezinta cu anafilaxie 
trebuie sa fie deferiti unei clinici de alergologie pentru identificarea cauzei, astfel 
incat sa se reduca riscul de reach i in viitor si sa se pregateasca pacientii cum sa trateze 
singuri episoadele viitoare. Pacientii trebuie sa cunoasca alergenul responsabil si sa 
§tie cum sa il evite. Pacientii trebuie sa fie capabili sa recunoasca simptomele precoce 
ale anafilaxiei astfel incat sa poata solicita repede ajutor §i sa se pregateasca sa i§i 
administreze tried i cat. i a de urgenta. Dcsi nu exista studii clinice randomizate, exista 
dovezi ca planurile de actiunc individualizate pentru auto-management ar trebui sa 
reduca riscul de rccurcnta. 311 


[hl]8h. Stopul cardiac dupa intervenfia chirurgicala pe cord 

Stopul cardiac dupa intervenfia chirurgicala pe cord este relativ freevent in faza precoce post- 
operatorie, cu o incidenfa raportata de 0,7-2,9%. 392 " 400 Este de obicei precedat de deteriorare 
fiziologica, 401 de§i se poate produce brusc §i la pacienjii stabili. 398 De obicei exista cauze 
specifice de stop cardiac cum ar fi tamponada, hipovolemia, ischemia miocardica, 
pneumotoraxul in tensiune sau disfunefia de pacing. Acestea sunt cauze potential reversibile 
§i daca sunt tratate prompt, stopul cardiac dupa chirurgia cardiaca are o rata de supraviejuire 
relativ mare. Daca stopul cardiac se instaleaza in primele 24 de ore dupa intervenjia 
chirurgicala, rata de supraviejuire la extemare este de 54% 399 pana la 79 % 398 - 402 ] a adufi §i de 
41% la copii. 401 

Cheia resuscitarii cu succes a stopului cardiac la ace§ti pacienji este nevoia de a realiza 
precoce restemotomie de urgenja, in special in context de tamponada sau hemoragie, cand 
compresiunile toracice externe ar putea fi ineficiente. 


[h2]Identificarea stopului cardiac 

Pacienfii din seefia de ATI sunt monitorizaji minufios §i un stop este cel mai probabil 
semnalat de alarmele monitoarelor cand absenfa pulsafiilor sau a presiunii de perfuzie pe 
cateterul arterial, pierderea semnalului de pulsoximetrie, a curbei de presiune din artera 
pulmonara (AP) sau a curbei de end-tidal C0 2 pot fi suficiente pentru a indica stopul cardiac 
fara nevoia de a palpa un puls central. 

[h2]Inifierea RCP 

Incepefi imediat compresiunile toracice exteme la top pacicnpi in colaps fara debit cardiac. 
Cautap cauzele reversibile: hipoxia - vcriflcap pozipa sondei de intubape, ventilap cu oxigen 
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100%; pneumotoraxul in tensiune - examen clinic, ecografie toracica; hipovolemia, disfuncpa 
de pacing. In asistola, secundara pierderii pacingului cardiac, masajul cardiac extern poate fi 
intarziat pentru o durata scurta, pana cand firele de pacing temporar inserate chirurgical pot fi 
conectate rapid §i se restabile§te pacingul (DDD cu 1 00/minut. cu amplitudine maxima). 
Eficienfa compresiunilor poate fi verificata prin urmarirea curbei arteriale, cu scopul de a 
obfine o presiune arteriala sistolica de cel pupn 80 mmHg la o frccvcnpi de 1 00/minut. 
Inabilitatea de a obpnc aceasta presiune poate fi un indiciu de tamponade, pneumotorax in 
tensiune sau hemoragie exsanghinanta §i ar trebui sa grabeasca resternotomia de urgcnpl. 
Balonul de contrapulsapc aortica in RCP ar trebui sa fie comutat pe declan§are la presiune. In 
activitatea electrice fara puls (AEP), oprip pacemaker-ul- un pacemaker temporar poate 
masca o FV de fond. 

[cJDefibrilarea 

Exista o preocupare legata de compresiunile toracice exteme ce pot produce 
dchiscenta de stem sau leziuni cardiace. 403-406 In sectiile de ATI, dupa chimrgie 
cardiaca, un stop cardiac prin FV/TV monitorizat si produs in prezenta martorilor ar 
trebui tratat imediat prin administrarea de pana la trei socuri electrice rapide, 
succesive (unul dupa altul). Esccul a trei socuri electrice in context postoperator 
chirurgical cardiac trebuie sa indice necesitatea resternotomiei de urgenta. 

Defibrilarea ulterioara este tentata conform algoritmului universal si ar trebui 
administrate cu padele interne la 20J daca resternotomia a fost efectuata. 


[h2]Medicamentele de urgenfa 

Utilizafi adrenalina foarte prudent §i titrap pana la obpncrca efectului (doze intravenoase de 
100 micrograme sau mai pupn la adul(i). Cu scopul de a exclude o gre§eala de medicare 
drept cauza stopului, op rip toate perfuziile §i vcrificap daca sunt corecte. Daca exista vreo 
grija legata de restabilirea starii de con§tien(a a pacientului, rcintroduccp drogurile anestezice. 
Atropina nu mai este indicate pentru tratamentul stopului cardiac avand in vedere ca exista 
dovezi restranse despre cficicnpi ei la pacicnpi la care s-a administrat adrenalina. Fiecare 
clinician poate utiliza la discrete atropina la stopul cardiac dupa chimrgie cardiaca, daca 
simte ca ar fi indicate. Tratap bradicardia cu atropine, conform algoritmului pentru 
bradicardie (vezi Sccpunca 4 Suportul Vital Avansat). 24 ' 1 

Administrap 300 mg de amiodarond dupe a treia defibrilare fere succes, dar nu intarziap 
resternotomia. Un miocard iritabil dupe chimrgie cardiace este cauzat cel mai frecvent de 
ischemia miocard ice §i corccpa acesteia, mai degrabe decat administrarea de amiodarond, are 
o probabilitate mai mare de a duce la stabilitate miocardice. 


[h2]Restemotomia de urgcnpl 

Este o parte integrante a resusciterii dupe chimrgie cardiace, o date ce toate celelalte cauze 
reversibile au fost excluse. Dupe ce a fost stabilite o cale aeriane §i o ventilafie adecvate §i 
dace trei tentative de defibrilare a FV/TV au e§uat, cfcctuap resternotomia fare intirziere. 
Resternotomia de urgcnpl este de asemenea indicate in asistoie sau AEP, cand alte terapii au 
e§uat. Echipele de resuscitare trebuie foarte bine antrenate in aceaste tehnice, incat se poate fi 
efectuate in siguranpl in interval de 5 minute de la instalarea stopului. Echipamentul pentm 
resternotomie trebuie pregetit de indate ce stopul a fost identificat. Simplificarea tmselor de 
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restemotomie §i exercifiile regulate pe manechin sunt elemente cheie in efectuarea prompta a 
resternotomiei. 407 ' 408 Top membrii echipei de ingrijire a pacientului trebuie antrcnap sa 
efectueze restemotomie daca un chimrg nu este disponibil in interval de 5 minute. 
Imbunataprca supraviefuirii §i cre§terea calitapi vicpi dupa restemotomia rapida sunt bine 
documentate. 394, 395, 409 

Restemotomia ar trebui sa fie o procedura standard a resuscitarii in primele 1 0 zile dupa 
chirurgie cardiaca. Rata totala de supraviefuire la extemare dupa masaj cardiac intern este de 
17% 394 pana la 25% 395 de§i ratele de supravicpairc sunt mult mai reduse cand deschiderea 
toracelui este efectuata in afara mediului specializat oferit de sccpile de ATI 
cardiovasculare. 395 


[h2]Reinstituirea by-pass-ului cardiopulmonar de urgcnpl 

Necesitatea pentru by-pass cardiopulmonar (BCP) de urgcnpl apare la aproximativ 0,8% 
dintre pacicnp in medie la 7 ore postintervenpc 396 §i este de obicei indicat pentm corccpa 
sangerarii chimrgicale sau a ocluziei grafturilor §i pentm punerea in repaus a miocardului. 
Instituirea de urgcnpl a BCP ar trebui sa fie disponibila in toate unitaplc care efectueaza 
chimrgie cardiaca. Rate de supravicpairc la extemare de 32%, 395 42 % 396 §i 56, 3% 410 au fost 
raportate cand BCP a fost reinstituit in sccpa de ATI. 


Ratele de supravie|uire descresc rapid cand aceasta procedura este instituita la mai mult de 24 
de ore dupa intervene a chirurgicala §i cand este efectuata pe sccpc §i nu in TI. Indicapa de 
BCP de urgent, a ar trebui restransa la pacicnpi care instaleaza stop cardiac in primele 72 de 
ore dupa intervcnt,ic, deoarece problemele remediabile chirurgical sunt pupn probabile dupa 
acest interval de timp. 395 Este important asigurarea anticoagularii adecvate inainte de 
instituirea BCP sau utilizarea de circuite heparinate. Necesitatea unei noi perioade de 
clampare nu exclude un rezultat favorabil. 396 


[h2]Pacicnt,ii cu intervenpc chimrgicala cardiaca fara stemotomie 
Aceste ghiduri sunt potrivite pentm pacicnpi cu interven^ii chimrgicale cardiace fara 
stemotomie, insa chimrgii care efectueaza aceste operafii trebuie sa aiba indicapi clare pentm 
deschiderea toracelui. Pacienfii care sufera intervenfii mitrale printr-o singura cale de abord 
sau bypass coronarian minim invaziv au o probabilitate mare de necesitate a sternotomiei de 
urgenfa, deoarece deschiderea sau extinderea unei incizii de mini-toracotomie ofera un acces 
modest. Echipamentele §i ghidurile ar trebui pastrate in apropierea pacientului. 

[h2]Copiii 

Incidenfa stopului cardiac dupa chimrgie cardiaca la copii este de 4% §i ratele de 
supraviefuire sunt similare celor de la adulp. Cauzele sunt de asemenea similare, de§i un 
studiu pe o serie de cazuri a documentat stopul respirator primar la 11% din cazuri. Ghidurile 
discutate in aceasta secpune sunt aplicabile §i la copii, cu modificarile adecvate ale energiilor 
de defibrilare §i a dozelor de medicamente (vezi Sccpunca 6 Suportul Vital Pediatric). 
Utilizap cu extrema prudcnpl §i vcrificap dozele foarte atent atunci cand admin istrap 
intravenos doze de adrenalina la copiii a flap in stop cardiac dupa chimrgie cardiaca. In 
aceasta situape administrap doze mai mici de adrenalina (de ex. 1 pg/kg) sub supravegherea 
clinicienilor cu cxpcricnpl. 
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[h2]Defibrilarea interna 

Defibrilarea interna, care utizeaza padele aplicate direct pe pcrcpi ventriculari, necesita 
energii considerabil mai mici decat cele utilizate in defibrilarea externa. §ocurile bifazice sunt 
mai eficiente decat cele monofazice pentru defibrilarea directa. 412 Pentru §ocurile bifazice, 
inceperea cu energii de 5 J creeaza condipi optime pentru scaderea pragului §i energie 
cumulative, in timp ce 10-20 J ofera condipi optime pentru defibrilare rapida §i mai purine 
§ocuri, 412 din acest motiv 20 J este cea mai aplicabila energie intr-o situate de stop cardiac §i 
5 J ar fi adecva(i daca pacientul a fost pus pe by-pass cardiopulmonar. 

Continuarea compresiunilor cardiace utilizand padelele interne m timp ce defibrilatorul se 
incarca §i livreaza §ocul in timpul fazei de decompresie a compresiunilor poate create §ansa 
de reu§ita a §ocului. 413, 414 

Este acceptabila defibrilarea externa dupa restemotomie de urgcnpl. Aplicap preoperator 
electrozi adezivi extemi la top pacicnpi care sufera o restemotomie. 415 Utilizap nivelul 
energiei de defibrilare indicat in algoritmul universal. Daca stemul este larg deschis 
imped an pi ar putea fi semnificativ crescuta - daca se opteaza pentru defibrilare externa §i nu 
pentru defibrilare interna inchidcp retractoml sternal inainte de administrarea §ocului. 


[hl]8i. Stopul cardiorespirator traumatic 

[h2]Introducere 

Stopul cardiac produs de trauma are o mortalitate foarte mare cu o supra vicpiirc totala de doar 
5,6% (interval de 0-17%) (Tabel 8.4). 416 " 422 Din motive inca neclare, ratele de supraviepiire 
raportate in ultimii 5 ani sunt mai bune decat cele raportate anterior (Tabel 8.4) La cei care 
supraviepiiesc (§i unde datele sunt disponibile) cvolupa neurologica este buna doar la 1,6% 
din cei care au suferit un stop cardiorespirator traumatic (SCRT). 


[h2]Diagnosticarea stopului cardiorespirator traumatic 

Diagnosticul SCRT este stabilit clinic: pacientul traumatizat este neresponsiv, apneic §i fara 
puls. Atat asistola cat §i AEP sunt considerate SCRT. 


[h2]Commotio cordis 

Commotio cordis este de fapt stopul cardiac sau aproape de acesta, produsa de un traumatism 
Tnchis la nivelul peretelui toracic pe aria de proiccpc a inimii. " Un traumatism toracic 
produs m timpul perioadei vulnerabile a ciclului cardiac poate produce aritmii maligne (de 
obicei fibrilapc ventriculara). Sincopa dupa traumatisme toracice ar putea fi produsa de 
evenimente aritmice ncsuspnutc. Commotio cordis se produce de cele mai multe ori in timpul 
practicarii unui sport (cel mai frecvent baseball) sau a unor activitap rccrcaponalc, iar 
victimele sunt de obicei barbap tineri (varsta medie 14 ani). Intr-o serie de 1866 de stopuri 
cardiace la atle(i din Minneapolis, 65 (3%) s-au datorat commotio cordis. 428 Registrul adauga 
5-15 cazuri de commotio cordis in fiecare an. Rata totala de supravicpbrc in commotio cordis 
este de 15% §i de 25% daca resuscitarea este inipata in interval de 3 minute. 427 
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[h2]Trauma secundara unor evenimente medicale 

Stopul cardiorespirator secundar unei condipi medicale (de ex. aritmie cardiaca, 
hipoglicemie, convulsii) pot duce la un eveniment traumatic secundar (de ex. cadere, accident 
rutier etc). In ciuda mecanismului initial raportat, leziunile traumatice ar putea sa nu fie cauza 
primara a stopului cardiac §i protocolul de suport vital avansat, inclusiv compresiunile 
toracice, ar putea fi potrivit. 


[h2]Mecanismul traumatic 
[h3] Traumatismele inchise 

Din 3032 de pacicnp cu stop cardiac dupa traumatism inchis, 94 (3,1%) au supravie(uit. Doar 
15 din 1476 de pacien(i (1%) au avut evolu|ie neurologica buna (Tabel 8.4). 

[h3]Traumatismele penetrante 

Din 1 136 de pacien(i cu stop cardiac dupa traumatisme penetrante, au existat 37 (3,3%) de 
supravicpiitori din care 19 (1,9%) au avut cvolupc neurologica buna (Tabel 8.4). 

Un factor disturbator in raportarea ratelor de supravicpiirc, atat in trauma inchisa cat §i in cea 
penetranta, este faptul ca unele studii raporteaza inclusiv cazurile pronun(ate decedate la locul 
accidentului in timp ce alte studii nu. 


Tabelul 8.4 


Supraviepiirea dupa stopul cardio-respirator traumatic in prespital 


Sursa 

Criterii de 
admisie: copii 
sau adul(i care 
au necesitat 

RCP inainte de 
sau la 

internarea in 
spital 

Nr. de 

pacien(i/supravietuitori/ 
evolu(ie neurologica 
buna 

Trauma 

penetranta/sup 

ravietuitori/ 

evolu|ie 

neurologica 

buna 

Trauma inchisa/su- 
pravietuitori/ evo- 
lu(ie neurologica 
buna 

Shimazu §i 

SCRT la 

267 



Shatney 417 

internare 

7 

4 



Rosemurgy §i 

RCP inainte de 

138 

42 

96 

colab. 416 

internare 

0 

0 

0 



0 

0 

0 

Bouillon §i 

RCP la locul 

224 



colab. 429 

accidentului 

4 

3 



Battistella §i 

RCP la locul 

604 

300 

304 

colab. 418 

accidentului, pe 

16 

12 

4 


parcursul 

9 

9 

0 


transportului §i 





inUPU 




Fisher §i 

Copii care au 

65 


65 
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Worthen 430 

necesitat RCP 

1 


1 


Tnainte sau la 
intemare dupa 
trauma inchisa 

0 


0 

Hazinski §i 

Copii care au 

38 


38 

colab. 431 

necesitat RCP 

1 


1 


sau erau sever 

0 


0 


hipotensivi la 
intemare dupa 
trauma inchisa 




Stratton §i 

Incon§tien(i, 

879 

497 

382 

colab. 422 

fara puls la locul 

9 

4 

5 


accidentului 

3 

3 

0 

Calkins §i 

Copii care au 

25 


25 

colab. 432 

necesitat RCP 

2 


2 


dupa trauma 
inchisa 

2 


2 

Yanagawa §i 

Stop cardiac in 

332 


332 

colab. 433 

prespital in 

6 


6 


trauma inchisa 

0 


0 

Pickens §i 

RCP la locul 

184 

94 

90 

colab. 434 

accidentului 

14 

9 

5 



9 

5 

4 

Di Bartolomeo 

RCP la locul 

129 



§i colab. 43j 

accidentului 

2 

0 



Willis §i 

RCP la locul 

89 

18 

71 

colab. 436 

accidentului 

4 

2 

2 



4 

2 

2 

David §i 

RCP la locul 

268 



colab. 437 

accidentului 

5 

1 



Crewdson §i 

80 de copii care 

80 

7 

73 

colab. 438 

au necesitat 

7 

0 

7 


RCP la locul 
accidentului 
dupa trauma 

3 

0 

3 

Huber-Wagner 

RCP la locul 

757 

43 

714 

§i colab. 439 

accidentului sau 

130 

? 

7 


dupa sosirea la 
spital 

28 

7 

7 

Pasquale §i 

RCP inainte sau 

106 

21 

85 

colab. 421 

la internarea in 
spital 

3 

1 

2 

Lockey §i 

RCP la locul 

871 

114 

757 

colab. 440 

accidentului 

68 

9 

59 

Cera §i colab. 441 

RCP la intemare 

161 





15 



TOTAL: 


5217 

1136 

3031 



293 (5,6%) 

37 (3,3%) 

94 (3,1%) 


[h2]Semne de via(a §i activitatea ECG ini(iala 
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Nu exista predictori siguri ai supravictuirii dupa SCRT. Un studiu a raportat ca 
prczcnta rcacti vitati i pupilare si ritmul sinusal se coreleaza scmnilicativ cu 
supravictuirca. 441 Intr-un studiu despre trauma penetranta, reactivitatea pupilara, 
activitatea respiratorie si ritmul sinusal au fost corelate cu supravictuirca dar nu au 
fost fiabile. 422 Trei studii nu au raportat nici un supravicfuitor la pacicntii cu asistola 
sau ritmuri agonice. 418, 422, 442 Un alt studiu nu a raportat nici un supravicfuitor in AEP 
dupa trauma inchisa. 443 Bazat pe aceste studii, American College ofSurgeon si 
National Association ofEMS Physicians au elaborat protocoalele din prespital legate 
de nciniticrca resuscitarii. 444 Este recomandata nciniticrea resuscitarii la: 

(i) pacicnfii cu trauma inchisa care prezinta apnee, lipsa pulsului §i fara activitatea electrica 
organizata pe ECG. 

(ii) pacicnfii cu trauma penetranta gasifi apneici §i fara puls dupa evaluarea rapida a 
semnelor de viata cum ar fi reflexele pupilare, miscarile spontane sau activitatea electrica organizata 
pe ECG. 

Trei studii restrospective contesta aceste recomandari si au raportat supravicfuitori 
care nu ar fi beneficiat de resuscitare daca aceste recomandari ar fi fost respectate. 434 ’ 

436,440 


[h2]Tratament 

Supravictuirca in SCRT este corelata cu durata RCP si cu timpul petrecut in 
prespital. 420 445-449 RCP prelungita este asociata cu cvolufia nefavorabila; timpul 
maxim de RCP asociat cu cvolufia favorabila este de 16 minute. 420, 445-447 Nivelul de 
pcrformanfa al intcrvcntiei in prespital depinde de abilitatile echipajelor medicale de 
urgcnta locale, insa tratamentul la locul accidentului trebuie sa fie centrat pe SVB si 
SVA de calitate si pe excluderea cauzelor reversibile. Este cautata si tratata orice 
conditic medicala care ar fi putut precipita evenimentul traumatic. La locul 
accidentului se efectueaza doar intcrventiile salvatoare de viata si, daca pacientul 
prezinta semne de viata, este transportat rapid la cel mai apropiat spital. Se ia in 
considerare toracostomia la locul accidentului in situatiilc adecvate. 450 ' 4jl Nu se 
intarzie transferul pentru intervcntii fara beneficiu dovedit cum ar fi imobilizarea 
spinala. 452 


1. Tratamentul cauzelor reversibile. 

• Hipoxemia (oxigenare, ventilatic) 

• Surse compresibile de hemoragie (presiune directa, pansamente 
compresive, garou, agenti hemostatici noi) 

• Surse necompresibile de hemoragie (atele, fluide intravenoase) 

• Pneumotorax in tensiune (decompresie toracica) 

• Tamponada cardiaca (toracotomie imediata) 

2. Compresiile toracice: de§i exista posibilitatea ca acestea sa nu fie eficiente in 
stopul cardiac de cauza hipovolemica, cei mai multi supraviefuitori nu sunt 
hipovolemicisi, in acest subgrup, SVA standard poate fi salvator. 

3. RCP standard nu trebuie sa intarzie tratamentul cauzelor reversibile (de ex. 
toracotomia pentru tamponada cardiaca). 
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[h3]Toracotomia intraresuscitare 
[h4]Prespital 


Toracotomia intraresuscitare este considerate inutila daca timpul petrecut in 
prespital depascstc 30 de minute; 448 altii considera toracotomia inutila la pacicntii 
cu traumatism inchis care necesita mai mult de 5 minute de RCP in prespital si la 
pacicntii cu traumatism penetrant care au nevoie de mai mult de 15 minute de 
RCP. 449 Avand in vedere aceste limite de timp, un serviciu britanic recomanda 
urmatoarele: daca la pacicntii cu leziuni toracice penetrante, intcrventia 
chirurgicala nu poate fi efectuata in interval de 10 minute de la pierderea pulsului, 
trebuie luata in considerare toracotomia la locul accidentului 450 Respectand 
aceasta indicate, dintre 71 de pacien(i care au beneficiat de toracotomie la locul 
accidentului, 13 au supravictuit si 11 dintre accstia au avut evolutic neurologica 
favorabila 453 in schimb, in Japonia, din 34 de pacienji cu toracotomie pentru 
trauma inchisa niciunul nu a supravictuit. 494 


[h4]Spital 

O tehnica relativ simpla pentru toracotomia intraresuscitare a fost descrisa 
recent. 451 ’ 455 American College of Surgeons a publicat protocoale pentru 
toracotomia in departamentul de urgenta bazate pe o meta-analiza a 42 de studii 
care au inclus 7035 toracotomii in UPU. 4j6 Rata globala de supravictuirc a fost de 
7,8% si, din 226 de supravie(uitori (5%) doar 34 (15%) au avut deficite 
neurologice. Investigatorii au publicat urmatoarele all rmatii referitoare la 
toracotomia in UPU: 

1. In cazul traumatismelor inchise, ar trebui limitata la cei care prezentau 
semne vitale la admiterea in spital si cu stop cardiac asistat de catre martori 
(rata de supravictuirc estimata 1,6%). 

2. Este indicata practicarea ei la pacicntii cu trauma penetranta cardiaca care 
ajung in cel mai scurt timp (timp petrecut la locul accidentului si timp de 
transport) intr-un centra de trauma si care au semne de viata sau activitate 
electrica cardiaca (rata estimata de supravictuirc 31%). 

3. Ar trebui efectuata in trauma penetranta toracica non-cardiaca chiar daca 
rata de supravictuirc este redusa. 

4. Ar trebui efectuata la pacicntii cu traumatisme vasculare abdominale 
exsanghinante chiar daca rata de supravictuirc este redusa. Aceasta 
procedura trebuie utilizata ca adjuvant pentru terapia de refacere definitiva 
a leziunii vasculare abdominale. 

Un studiu european a raportat o rata de supraviejuire de 10% la pacicntii cu 
trauma inchisa care au beneficiat de toracotomie in UPU in interval de 20 de minute 
de la instalarea stopului cardiac asistat. Trei din cei patra supraviejuitori au avut 
hemoragie intraabdominala. Concluzia a fost ca pacicntii muribunzi cu trauma 
inchisa abdominala sau toracica ar trebui sa beneficieze cat mai rapid de toracotomie 
in UPU. 457 
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[h3]Managementul cailor aeriene 


Managementul eficient al cailor aeriene este escntial pentru mcntinerea 
oxigenarii la pacientul traumatizat sever compromis. Intr-un studiu, intubatia traheala 
la locul accidentului a pacicntilor cu SCRT a dublat perioada tolerata de RCP pana la 
toracotomia in UPU - durata medie a RCP pentru supravictuitorii care au fost intubati 
in prespital a fost de 9,1 minute versus 4,2 minute pentru cei care nu au fost 
intubati. 447 

Intubatia traheala la pacientul traumatizat este o procedura dificila cu rata 
crescuta de esec daca este efectuata de personal cu cxpcricnta limitata. 458 ' 462 Se 
utilizeaza manevre de baza de management a cailor aeriene si dispozitive alternative 
pentru a mcntine oxigenarea, daca intubatia traheala nu poate fi efectuata imediat. 
Daca aceste masuri csucaza este indicata realizarea chirurgicala a unei cai aeriene. 


[H3] Ventilatia 

In conditii de debit cardiac redus, ventilatia cu presiune pozitiva poate accentua 
depresia circulatorie sau poate determina stop cardiac prin reducerea intoarcerii 
venoase la cord. 463 Ventilatia se monitorizeaza prin capnografie si se ajusteaza 
pentru a obtine normocapnie. Astfel ar putea li pennise frecvcntc respiratorii si 
volume tidal mai mici iar scaderea corespunzatoare a presiunii intratoracice poate 
create intoarcerea venoasa si debitul cardiac. 


[h3]Decompresia toracica 

Decomprimarea eficienta a unui pneumotorax in tensiune poate fi efectuata 
rapid prin toracostomie laterals sau anterioara care, in prczcnta vcntilatiei cu presiune 
pozitiva, are probabilitate mai mare de a fi eficienta comparativ cu decompresia pe ac 
si este mai rapida decit inscrtia unui tub toracic. 464 


[h3]Eficienfa compresiilor toracice in SCRT 

in stopul cardiac de cauza hipovolemica, compresiile toracice sunt mai pufin 
eficiente decat in alte situafii. 465 Totusi, majoritatea supravicfuitorilor unui SCRT au 
mai multe cauze de stop cardiac decat hipovolemia, si pot beneficia de intcrventiile 
standard SVA. 436 ’ 438, 440 Pentru pacienfii cu tamponada cardiaca compresiile toracice 
nu ofera multe beneficii si ar trebui, cand este posibil, sa se efectueze intcrvcntia 
chirurgicala imediata. La pacientii allati in SCRT care au beneficiat de SVA s-a 
obtinut reluarea circulatici spontane iar compresiile toracice reprezinta inca standardul 
in terapia pacicntilor allati in stop cardiac indiferent de cauza. 


[h2]Controlul hemoragiei 
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Controlul precoce al hemoragiei este vital. Pacientul este manipulat cu blandetc 
tot timpul pentru a preveni ruperea cheagului. Se efectueaza compresie externa si se 
aplica atele la nivelul pelvisului si la nivelul membrelor cand este necesar. Intarzierea 
hemostazei chirurgicale este dezastruoasa pentru pacicntii cu trauma exsanghinanta. 
Conflictele recente au readus In uz utilizarea garoului pentru stoparea hemoragiei cu 
rise vital de la nivelul membrelor. 466 Este pu(in probabil ca acelea§i beneficii sa fie 
observate in practica curenta civila in trauma. 


[h3]Pericardiocenteza 

La pacicntii cu suspiciune de tamponada cardiaca traumatica, pericardiocenteza 
pe ac este probabil o procedure inutila. 467 Nu exista in literature date despre beneficiu. 
Poate create intervalul de timp petrecut la locul accidentului, poate produce leziuni 
miocardice si poate intarzia masurile terapeutice eficiente cum ar fi toracotomia de 
urgenta. 


[h3]Fluidele si transfuzia de sange la locul accidentului 

Resuscitarea volemica la pacientul traumatic inainte de controlul hemoragiei 
este controversata si inca nu exista un consens clar cand ar trebui initiata si ce lichide 
ar trebui administrate. 468, 469 Datele limitate si consensul general sustin o abordare mai 
conservatoare a administrarii intravenoase de fluide, cu hipotensiune permisiva pina 
la obtinerea hemostazei chirurgicale. 470, 471 In Marea Britanie, The National Institute 
for Clinical Excellence (NICE) a publicat protocoale de rcpletic volemica in prespital 
pentru trauma 472 Recomandarile includ administrarea de bolusuri de 250 ml de sol u(i i 
cristaloide pina la obtinerea pulsului la artera radiala, iar transportul rapid la spital nu 
trebuie intarziat pentru administrarea sol u^i i lor intravenoase. Terapia cu fluide in 
prespital ar putea avea un rol in descarcerarile prelungite dar nu exista date sigure in 

473 474 " ^ 

acest sens. ’ 


[h3]Echografia 

Echografia este un instrument valoros In evaluarea pacientului traumatizat 
compromis. Hemoperitoneul, hemo- sau pneumotoraxul §i tamponada cardiaca pot fi 
diagnosticate cu suficienta precizie in cateva minute chiar din prespital. 475 Lavajul 
peritoneal diagnostic §i pericardiocenteza pe ac au disparut din practica medicala de la 
introducerea ultrasonografiei In terapia traumei. Ultrasonografia In prespital este 
acum disponibila de§i beneficiile ei urmeaza sa fi dovedite. 476 


[h3]Vasopresoarele 

Posibilul rol al vasopresoarelor (de ex. vasopresina) in resuscitarea in trauma 
este neclar si se bazeaza in general pe rapoarte de caz. 477 
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[hl]8j Stopul cardiac in sarcina 

[h2]Introducere 

Mortalitatea asociata cu sarcina este rara in tarilc dezvoltate cu o incident 
estimata de 1:30.000 na§teri. 478 intotdeauna trebuie luat in considerare fatul cand 
apare un eveniment cardiovascular advers la o femeie insarcinata. Supravictuirca 
fetala depinde de obicei de supravictuirca materna. Ghidurile de resuscitare pentru 
sarcina se bazeaza in mare pe serii de cazuri, pe extrapolari din stopurile non-sarcina, 
studii pe manechin §i opiniile experfilor bazate pe fiziologia sarcinii §i a schimbarilor 
care apar in nasterea normala. Studiile tind sa se adreseze cauzelor din tarilc 
dezvoltate in timp ce majoritatea deceselor legate de sarcina se produc in tarilc in curs 
de dezvoltare. In 2008 au fost aproximativ 342.900 de decese materne (deces in 
timpul sarcinii, la nastere sau in primele 42 de zile postpartum) in intreaga lume. 479 

In timpul sarcinii se produc modificari fiziologice semnificative, de ex. debitul 
cardiac, volumul sanguin, frccvcnta respiratorie si consumul de oxigen - toate cresc. 
Mai mult de atat, uterul gravid poate produce compresie semnificativa pe vasele iliace 
si abdominale cand mama se afla in pozitic de decubit dorsal rezultand scaderea 
debitului cardiac si hipotensiune. 

[h2]Cauze 

Exista multe cauze de stop cardiac la femeia gravida. O evaluare a aproximativ 
2 milioane de sarcini in Marea Britanie 480 a aratat ca decesele materne (deces in 
timpul sarcinii, la nastere sau la 42 de zile postpartum) intre 2003 si 2005 au fost 
asociate cu: 


• Boala cardiaca 

• Embolie pulmonara 

• Patologie psihiatrica 

• Hipertensiunea asociata sarcinii 

• Sepsis 

• Hemoragie 

• Embolie cu fluid amniotic 

• Sarcina ectopica 

De asemenea, femeia insarcinata poate instala stop cardiac din acelcasi cauze ca alte 
femei din acela§i grup de varsta. 

[h2]lnterventii cheie pentru a preveni stopul cardiac 

Intr-o situatic de urgenta se utilizeaza algoritmul ABCDE. Multe afcctiuni 
cardiovasculare asociate cu sarcina sunt produse de compresia aorto-cava. O pacienta 
insarcinata aflata in sufcrinta se trateaza dupa cum urmeaza: 

• Pacienta este plasata in decubit lateral stang sau, cu ate n tic, se 
deplaseaza, cu mana, uterul spre stanga. 

• Se administreaza oxigen in flux mare ghidat de pulsoximetrie. 

• Se administreaza bolus de fluide daca exista hipotensiune sau 
semne de hipovolemie. 
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• Imediat se reevalueazS necesitatea de administrare a medicatici. 

• Se solicita consult de specialitate precoce. Neonatologul §i 
obstetricianul trebuie implicati precoce in resuscitare. 

• Identificarea si tratarea cauzei. 


[h2]ModificSrile protocolului SVB pentru stopul cardiac 

DupS varsta gcstationala de 20 sSptSmani, uterul femeii gravide poate comprima vena 
cava inferioarS si aorta, reducand intoarcerea venoasS si debitul cardiac. 
Obstructionarea uterinS a intoarcerii venoase poate produce hipotensiune si soc, iar la 
pacienta criticS, poate precipita stopul cardiac. 481, 482 Dupa instalarea stopului, 
compromiterea intoarcerii venoase si a debitului cardiac indusS de uterul gravid, 
limiteazS eficienia compresiilor toracice. 

Studiile realizate in abscnta stopului cardiac aratS cS, decubitul lateral stang create 
tensiunea arterialS maternS, debitul cardiac si volumul sistolic 483 " 485 si imbunatatcstc 
oxigenarea fetalS si frccvcnta cardiaca. 486-488 DouS studii nu au gSsit nicio 
imbunatatire in variabilele materne sau fetale in cazul decubitului lateral stang la 10- 
20°. 489, 490 Un studiu a documentat agravarea compresiei aortice la 15° deplasare 
laterals stingS comparativ cu decubitul lateral stang complet. 484 Compresia aorticS 
persists la deplasare de peste 30 , 491 DouS studii realizate in abscnta stopului cardiac 
au arStat cS deplasarea manuals a uterului spre stanga cu pacienta plasatS in decubit 
dorsal este la fel de eficientS sau chiar mai bunS decat decubitul lateral stang in 
reducerea compresiei aorto-cave, evaluatS prin incidcnta hipotensiunii si utilizarea de 
efedrinS. 492, 493 Datele aratS cS uterul gravid poate fi deplasat de pe vena cavS, in cele 
mai multe cazuri, prin plasarea pacientei in decubit lateral stang la 15° 494 . Valoarea 
reducerii compresiei aorto-cave in timpul RCP este insS necunoscutS. 

DacS pacienta nu se aflS pe o masS de operatic care se inclinS, deplasarea laterals 
stangS nu este us or de efectuat in acelasi timp cu mcntincrea unor compresii toracice 
de calitate. Au fost descrise o varietate de metode de obtinere a decubitului lateral 
stang: plasarea victimei pe genunchii salvatorilor 495 , pe pSturi sau perne sau pe un 
plan dur inclinat din lemn {pana Cardiff ) 496 dcsi cficicnta lor nu este cunoscutS. Chiar 
cand este utilizatS o masS inclinatS, gradul de inclinare este deseori supraestimat. 497 
Intr-un studiu pe manechin s-a demonstrat faptul cS abilitatea de a efectua compresii 
toracice eficiente a scSzut pe mSsurS ce unghiul de inclinare la stanga a crescut astfel 
incat la un unghi mai mare de 30 , manechinul avea tending de a se rostogoli. 496 


Pasii cheie pentru efectuarea SVB la gravidS sunt: 


• Solicitare precoce a ajutorului de specialitate (inclusiv 
obstetrician §i neonatolog). 

• SVB se initiazS conform protocolului standard. Se asigurS 
compresii toracice de calitate cu minimum de intreruperi. 

• Deplasare manuals a uterului spre stanga pentru indepSrtarea 
compresiei de pe vena cavS. 
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• Decubit lateral stang daca este posibil - unghiul optim este 
necunoscut. Tinta este intre 1 5 si 30 grade. Chiar si un grad mic 
de inclinare poate fi mai eficient decit abscnta completa a 
acesteia. Unghiul de inclinare utilizat trebuie sa permita 
efectuarea unor compresii toracice de calitate §i, daca este 
nevoie, sa permita nastcrea prin cezariana. 

• Se incepe pregatirea pentru cezariana de urgcnta (vezi mai jos) 
- va fi necesara scoaterea fatului daca manevrele initiale de 
resuscitare esucaza. 


[h2]Modificarile suportului vital avansat 

Exista o probabilitate crescuta de insulicienta a sfincterului gastro-esofagian cu rise 
de aspirate pulmonara a continutului gastric. Intubatia precoce cu aplicare corecta a 
presiunii cricoidiene reduce acest rise. In prezenta presiunii intraabdominale crescute, 
intubatia traheala va determina realizarea unei mai bune venti lati i . 

Edemul cailor aeriene la femeia insarcinata determina ingustarea acestora, fapt ce va 
necesita utilizarea unei sonde de intubatie cu diametru intern (DI) cu 0,5-1 mm mai 
mic decat cel utilizat pentru o femeie neinsarcinata 498 . Un studiu a aratat ca in al 
treilea trimestru de sarcina caile aeriene sunt mai inguste comparativ cu statusul lor 
postpartum si cu grupul de control non-sarcina. 499 Intubatia traheala poate fi dificila la 
femeia gravida. 500 Ar putea fi necesar ajutorul unui expert, cxcrcipu pentru intubatie 
si dispozitive alternative de asigurare a caii aeriene (vezi scctiunea 4d). 501 

Nu exista modificari ale impedantei transtoracice in timpul sarcinii, ceea ce sugereaza 
ca pot fi utilizate energiile standard pentru tentativele de defibrilare. 502 Nu exista date 
care sa sugereze ca socul livrat de un defibrilator cu curent continuu are efecte 
adverse asupra cordului fetal. Decubitul lateral stang si sanii de dimensiuni mari fac 
dificila plasarea padelei la nivelul apexului. In sarcina este preferata utilizarea 
electrozilor autoadezivi. 

[h2]Cauze reversibile 

Salvatorii trebuie sa incerce sa identifice cauzele freevente si cele reversibile de stop 
cardiac in sarcina, in timpul resuscitarii. Algoritmul celor 4H si 4T ajuta la 
identificarea tuturor cauzelor freevente de stop cardiac in sarcina. Femeile insarcinate 
pot instala stop cardiac din acelea§i cauze ca alte femei din acela§i grup de varsta (ex. 
anafilaxie, supradozare de medicamente, trauma). Se ia in considerare utilizarea 
ultrasonografiei, de catre un operator experimentat, pentru identificarea sarcinii si a 
posibilelor cauze de stop cardiac in sarcina; insa nu trebuie intarziate alte terapii. 
Cauzele specifice de stop cardiac in sarcina includ urmatoarele: 

[h3]Hemoragia 

Hemoragia cu rise vital se poate produce atat antenatal cat si postnatal. Hemoragia 
postpartum este cea mai freeventa cauza de deces matern in intreaga lume si se 
estimeaza ca este responsabila de un deces la fiecare §apte minute. 503 Se pot asocia 
sarcina ectopica, abruptio placentae, placenta praevia, placenta accreta si ruptura 
uterina. 480 Un protocol de actiune in caz de hemoragie masiva trebuie sa existe in 
toate uni tali le fund necesara reactualizarea sa periodica hnpreuna cu banca de sange. 
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Femeile cu rise crescut de sangerare ar trebui sa nasca in spitale care au posibilitatea 
de a efectua transfuzii sangvine, de a asigura terapie intensiva sau alte intervened; 
planul de management al acestor cazuri trebuie realizat anticipat. Tratamentul se 
bazeaza pe algoritmul ABCDE. Pasul cheie este oprirea sangerarii. Se iau in 
considerare urmatoarele: 


• Resuscitarea volemica, inclusiv utilizarea de sisteme de 
transfuzie rapida si salvare de celule; 504 

• Oxitocina si analogi de prostaglandina pentru a corecta 
atonia uterina; 505 

• Masajul uterului; 506 

• Corecfia coagulopatiilor inclusiv utilizarea de acid 
tranexamic sau de factor recombinat activat yn; 507-509 

• Tamponament uterin cu balon; 510 ’ 511 

SI 2 

• Suturi uterine pentru compresie; 

• Angiografie §i embolizare endovasculara; 513 

• Histerectomie; 514, 515 

• Clamparea aortei in hemoragia masiva. 516 


[h3]Bolile cardiovasculare 

Infarctul miocardic, anevrismul sau disced a de aorta si de ramuri ale ei, 
cardiomiopatia peripartum produc cele mai multe decese prin boala cardiaca 
dobandita. 517, 518 Pacientele cu boala cardiaca documentata trebuie ingrijite in uni tali 
speciale. Femeile insarcinate pot dezvolta sindrom coronarian acut in asociere cu 
factori de rise cum ar fi obezitatea, varsta inaintata, multiparitate, fumat, diabet, 
hipertensiune preexistenta si istoric familial de boala cardiaca ischemica 480, 519 
Pacientele insarcinate pot prezenta simptome atipice (epigastralgii si varsaturi). 
Intcrvcntia coronariana percutana (PCI) este strategia de reperfuzie de electie pentru 
infarctul miocardic cu supradenivelare de segment ST survenit in sarcina. 
Tromboliza se ia in considerare doar daca PCI de urgenfa nu este disponibila. Dupa 
analiza a 200 de cazuri de tromboliza pentru trombembolism pulmonar masiv in 
sarcina s-a raportat o rata de deces matern de 1% si s-a ajuns la concluzia ca terapia 
trombolitica in sarcina este sigura. 520 

Un numar din ce in ce mai mare de femei cu bob cardiace congenitale devin 
insarcinate. 521 Cele mai freevent intalnite probleme sunt insuficicnta cardiaca si 
aritmiile, in special la mamele cu a fee ti uni cardiace cianogene. Femeile insarcinate cu 
bob cardiace congenitale documentate ar trebui ingrijite in centre speciabzate. 

[h3]Preeclampsia §i eclampsia 

Eclampsia este definita ca dezvoltarea convulsiilor si/sau a comei inexplicabile in 
timpul sarcinii sau in postpartum la paciente cu semne si simptome de 
preeclampsie. 522, 523 Sulfatul de magneziu este eficient in prevenirea a aproximativ 
jumatate din cazurile de eclampsie care se dezvolta in timpul travabului sau imediat 
postpartum la femeile cu preeclampsie. 524 " 526 


588 



[h3]Embolia pulmonarS 

Incidcnta estimatS a embolismului pulmonar este de 1-1,5 la 10.000 de sarcini, cu o 
mortalitate de 3,5% (95% Cl 1. 1-8.0%). Factorii de rise includ obezitatea, varsta 
inaintata si imobilizarea. A fost raportatS utilizarea cu succes a fibrinoliticelor pentru 
trombembolismul pulmonar masiv, cu rise vital, la femeia gravida. 520, 528 531 


[h3]Embolia cu lichid amniotic 

Embolia cu lichid amniotic se manifests de obicei in perioada perinatalS, prin colaps 
cardiovascular brusc instalat, dispnee, cianozS, aritmii, hipotensiune si hemoragie 
asociatS cu coagulare intravascularS diseminatS. 532 Pacientele pot prezenta anumite 
simptome premergStoare de instalSrii colapsului, incluzand dispnee, durere toracicS, 
scnzatic de frig, vertij, disconfort, panicS, parestezii la nivelul degetelor, greturi si 
vSrsSturi. 

The UK Obstetric Surveillance System a mregistrat 60 de cazuri de embolie cu lichid 
amniotic intre 2005 si 2009. Incidcnta raportata a fost de 2.0 la 100.000 de nastcri 
(95% Cl 1.5-2.5) 533 Mortalitatea este de 13-30% cu o mortalitate perinatala de 9- 
14%. 532 Embolia cu lichid amniotic este asociata cu inducerea travaliului, sarcinile 
multiple, varsta inaintata, mame din minoritSti etnice. Nasterea prin operatic cezarianS 
a fost asociata cu embolia cu lichid amniotic in perioada postnatalS. 

Neexistand terapie specifics, tratamentul este suportiv, bazat pe abordarea tip 
ABCDE si corectia coagulopatiei. A fost raportata utilizarea cu succes a tehnicilor 
extracorporeale de suport vital pentru femeile cu embolie cu lichid amniotic cu rise 
vital. 534 

[h2]Daca tentativa de resuscitare imediata e§ueaza 

Se va lua in considerare histerotomia de urgenta sau operatia cezariana cat mai rapid 
instalarea in stopului cardiac. In unele cazuri, manevrele precoce de resuscitare 
determinS restabilirea unui ritm de perfuzie; in sarcinile precoce aceasta ar putea 
permite ducerea sarcinii la termen. Cand tentativa initials de resuscitare esucazS, 
nasterea fStului create sanscle de resuscitare atat a mamei cat si a copilului. 535 537 O 
evaluare sistematicS a 38 de cazuri documentate de operatic cezarianS efectuatS in 
timpul RCP, cu supravictuirca la externare a 34 de copii si 13 mame, sugereazS cS 
operatia cezarianS poate ImbunStSti prognosticul matern si neonatal. 538 Cea mai bunS 
ratS de supravietuirc pentru copiii cu varstS gestationalS mai mare de 24-25 de 
sSptSmani se inregistreazS cand nasterea are loc intr-un interval de 5 minute de la 
oprirea cordului matern. 535, 539 541 Aceasta inseamnS cS salvatorul trebuie sS inceapS 
histerotomia la aproximativ 4 minute de la stopul cardiac. La varste gestationalc mai 
mari (30-38 de sSptSmani), supravictuirca copilului este posibilS chiar dacS nasterea 
s-a produs la mai mult de 5 minute de la oprirea cordului matern. 538 O serie de cazuri 
a sugerat cS a crescut gradul de utilizare al cezarienei in timpul RCP proportional cu 
gradul de antrenament al echipei; 542 in acest studiu nici una dintre nastcri nu s-a 
produs in primele 5 minute de la initicrea RCP. Opt din 12 femei au reluat circulatia 
spontanS dupS nastcre, cu supravic(uirc matemS in 2 cazuri si neonatalS in 5 cazuri. 
Mortalitatea matemS a fost de 83% iar cea neonatalS de 58%. 542 
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Nastcrea va reduce compresia venei cave si poate create sansa de resuscitare a mamei. 
Totodata, cezariana permite accesul la copil si inceperea resuscitarii neonatale. 

[h3] I ndicati i pentru histerotomia de urgenta (cezariana) 

Uterul atinge dimensiuni care sa compromita fluxul sanguin aorto-cav, la varsta 
gestationala de aproximativ 20 saptamani; lotus i, fatul devine viabil de la 24-25 de 
saptamani. 543 Echografele portabile, disponibile In unele UPU ar putea ajuta In 
determinarea varstei gestalionalc (in maini experimentate) si a pozilionarii, cu 
condilia ca utilizarea ei sa nu intarzie histerotomia de urgcnta. 344 Idealul este ca 
nastcrea sa se produca in interval de 5 minute de la instalarea stopului cardiac. 
Aceasta inseamna ca cezariana trebuie sa fie facuta, de prcferinta, in locul in care s-a 
instalat stopul cardiac, pentru a evita intarzierile. 

• La varsta gestationala mai mica de 20 de saptamani nu 
trebuie luata in considerare cezariana de urgenta, 
deoarece uterul gravid la aceste dimensiuni este put, in 
probabil sa produca o reducere semnificativa a debitului 
cardiac matern. 

• La varste gestalionalc de aproximativ 20-23 de 
saptamani se initiaza histerotomie de urgenta pentru a 
permite resuscitatarea cu succes a mamei si nu a fatului 
care este putin probabil sa supraviefuiasca la aceasta 
varsta. 

• La varste gestalionalc de peste 24-25 de saptamani se 
initiaza histerotomie de urgenta pentru a salva atat viata 
mamei cat §i pe cea a copilului. 

[h2]!ngrijirea postresuscitare 

Ingrijirea postresuscitatre trebuie sa respecte protocolul standard. Hipotermia 
terapeutica a fost utilizata eficient si in siguranta in sarcina precoce, cu monitorizarea 
cordului fetal, cu rezultate favorabile materne si fetale dupa nastcrea la termen 
(Rittenberger, 2008#19043). Defibrilatoarele implantabile au fost utilizate pe 
parcursul sarcinii. 545 

[h2]Pregatirea pentru stopul cardiac in sarcina 

Suportul vital avansat in sarcina necesita coordonarea resuscitarii materne cu 
cezariana si resuscitarea nou-nascutului, ideal in interval de 5 minute. Pentru a putea 
indeplini aceste obiective uni tali le care trateaza stopul cardiac in sarcina ar trebui: 

• Sa aiba planuri si echipamente pregatite atat pentru resuscitarea mamei 
cat si pentru resuscitarea copilului 

• Sa asigure implicarea precoce a unui obstetrician, neonatolog, 
anestezist 

• Sa asigure antrenament regulat in urgentcle obstetricale. 546 
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[hl]8k Electrocutarea 

[h2] Introducere 

Leziunea prin electrocutare este relativ rara dar de obicei multisistemica, cu efecte 
potenial devastatoare, cu morbiditate si mortalitate inalta, cauzand 0,54 decese la 
100.000 de locuitori in fiecare an. Majoritatea leziunilor prin electrocutare la adult, i se 
produc la locul de munca si sunt asociate de obicei cu tensiuni inalte, in timp ce copiii 
sunt supusi riscului electrocutarii mai ales la domiciliu, unde voltajul este mai scazut 
(220 V in Europa, Australia §i Asia; 110 V in SUA §i Canada). Electrocutarile prin 
fulger sunt rare, dar produc 1000 de decese in fiecare an in toata lumea. 

Leziunile prin electrocutare sunt rezultatul efectului direct al curentului electric 
asupra membranelor celulare si a muschiului neted vascular. Energia termica asociata 
electrocutarilor cu voltaje inalte va produce suplimentar arsuri. Factorii care 
influentcaza severitatea leziunilor prin electrocutare includ tipul curentului electric, 
alternativ (AC) sau continuu (DC), voltajul, nivelul energiei eliberate, rezistcnta 
electrica, traseul curentului prin pacient si supra fata si durata contactului. Rezistcnta 
tegumentului este scazuta de umezeala, care create probabilitatea leziunii. Curentul 
electric urmeaza calea cu cea mai mica rezistcnta; sunt in special predispuse leziunilor 
pachetele neurovasculare ale membrelor. 

Contactul cu o sursa de curent alternativ (AC) poate cauza contract) i tetanice ale 
muschilor scheletici, care pot impiedica indepartarea de sursa de curent. Insuficienta 
cardiaca sau respiratorie pot provoca moarte imediata. 

• Stopul respirator poate fi produs prin paralizia centrilor sau a muschilor 
respiratori. 

• Curentul electric poate determina aparitia fibrilatici ventriculare (FV) daca 
traverseaza miocardul in timpul perioadei vulnerabile a ciclului cardiac 
(similar fenomenului R/T). De asemenea, curentul electric poate determina 
ischemie miocardica prin spasmul areterelor coronare. Asistola poate fi 
primara sau secundara asfixiei care urmeaza stopului respirator. 
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Curentul care traverseaza miocardul are probabilitate mai mare de a fi fatal. Traseul 
transtoracic (mana - mana) este mai probabil sa fie fatal decat cel vertical (mana - 
picior) sau neutru (picior - picior). Pe traseul curentului electric se pot produce 
cl istructi i tisulare importante. 


[h2]Traznetul 

Fulgerul elibereaza pana la 300 kilovolti in cateva milisecunde. Cea mai mare parte 
din curentul electric provenit de la fulger este condus la suprafata corpului, intr-un 
proces numit „flash extern”. Atat socurile electrice industrial cat si traznetul 
cauzeaza arsuri profunde la locul de contact. Pentru socurile electrice industriale, 
punctele de contact se afla de obicei pe membrele superioare, maini si incheieturi, in 
timp ce pentru fulger punctele de contact sunt in special capul, gatul si umerii. 
Leziunea poate aparea si indirect prin curentul din pamant sau „deviat’ ’ de la un copac 
sau obiect lovit de fulger. Energia exploziva poate cauza traumatisme inchise. Tipul si 
gravitatea leziunilor produse de fulger variaza intr-o gama destul de larga, chiar si 
intre indivizii din acclasi grup. Ca si in cazul socurilor electrice industriale si casnice, 
decesul este cauzat de stopul cardiac sau stopul respirator. La cei care supravictuicsc 
socului initial poate aparea eliberarea excesiva de catecolamine sau stimularea 
sistemului nervos autonom, cauzand hipertensiune, tahicardie, modificari nespecifice 
ale ECG (alungire de interval QT si inversarea tranzitorie a undei T) si necroza 
miocardica. Creatinkinaza poate fi eliberata din miocard si muschii scheletici. 
Fulgerul poate cauza leziuni ale nervilor centrali si periferici; hemoragia si edemul 
cerebral si leziunile nervilor periferici sunt obisnuitc. Leziunile cauzate de traznet 
determina o mortalitate de 30%, iar pana la 70% dintre supraviefuitori vor avea 
importante sechele. 

[h3] Diagnostic 

Circumstantcle producerii incidentului nu sunt intotdeauna cunoscute. Pacicntii 
inconstienti cu arsuri liniare sau punctiforme sau sub fonna de pana (feathering), 
trebuie tratati ca si victime ale trasnetului. 

[h2] Salvarea 
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Asigurati-va ca sursa de curent este oprita si nu va apropiati de victima pana nu sunt 
indeplinite conditiile de siguranta. Tensiunile inalte (peste cele casnice) pot produce 
arcuri electrice care conduc curentul prin pamant cativa metri in jurul victimei. Este 
sigur sa va apropiati si sa acordati ajutor victimei unui traznet, desi ar li de preferat sa 
va mutati intr-o zona protejata, in special daca fulgerul a fost observat in ultimele 30 
de minute. 


[h2] Resuscitarea 

Incepeji imediat SVB §i SVA standard. 

• Managements caii aeriene poate fi dificil daca exista arsuri in jurul fctci si 
gatului. Intubatia traheala precoce este necesara in aceste cazuri, intrucat se 
poate dezvolta edem extins al tcsuturilor moi cauzand obstructia caii aeriene. 
In urma electrocutarii pot sa apara traumatisme craniocerebrale si ale coloanei 
vertebrale. Imobilizati coloana vertebrala pana cand va putea 11 evaluata. 

• Paralizia musculara, in special la curent cu tensiune inalta, poate persista 
pentru cateva ore, suportul ventilator fiind necesar pe parcursul acestei 
perioade. 

• Cea mai comuna aritmie dupa expunere la curent altemativ (AC) este FV; 
tratati-o imediat cu defibrilare. Asistola este mai comuna dupa expunere la 
curent continuu (DC); folosiji protocoalele standard pentru aceasta si pentru 
alte aritmii. 

• Inlaturati hainele si incaltamintca care ard mocnit, pentru a preveni leziuni 
termice ulterioare. 

• Daca exista distrugeri tisulare importante, este necesara administrarea de 
fluide in cantitati mari. Mcnincti un nivel optim al diurezei pentru a spori 
cxcretia mioglobinei, a potasiului si a altor proclusi ai distrugerii tisulare. 

• Luati in considerare intcrvcntia chirurgicala rapida la pacicntii cu leziuni 
termice grave. 
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• Daca exista o probabilitate mare a traumatismelor capului si gatului mentineti 
imobilizarea coloanei vertebrale 

• Efcctuati o evaluare secundara completa pentru a exclude leziuni traumatice 
cauzate de contractii musculare tetanice sau de proiectarea victimei 

• Electrocutarea poate cauza leziuni severe, profunde ale tcsuturilor moi, chiar 
in prezcnta unor leziuni tegumentare minime, intrucat curentul tinde sa urmeze 
pachetele vasculo-nervoase; cautati cu atentic semnele sindromului de 
compartiment care va necesita fasciotomie. 


Pacieniii lovifi de fulger au riscul cel mai mare de deces daca dezvolta stop cardiac 
sau stop respirator si tratamentul nu se instituie imediat. In cazul in care exista mai 
multe victime lovite simultan de fulger, salvatorii trebuie sa trateze prioritar pacicntii 
a flap in stop respirator sau cardiac. Victimele aflate in stop respirator pot necesita 
doar vcntilatic pentru a evita stopul cardiac secundar hipoxiei. Incercarile de 
resuscitare pot avea rate de succes mult mai mari la victimele fulgerului decat la cele 
care au suferit un stop cardiac de alte cauze si eforturile pot fi eficiente chiar si atunci 
cand ele nu sunt demarate imediat. Midriaza sau areactivitatea pupilara nu trebuie sa 
reprezinte niciodata un semn prognostic, in special la pacicntii lovifi de fulger. Exista 
date contradictorii in privinta vul ncrab i 1 i tati i fatului la socul electric. Spectrul clinic al 
leziunii prin electrocutare variaza de la o scnzatie neplacuta si tranzitorie pentru 
mama, fara efect asupra fatului, pana la decesul imediat sau dupa cateva zile al 
fatului. Cativa factori, cum ar fi intensitatea curentului si durata de contact, pot 
influenza supravictuirca. 

[h2] Tratament si prognostic 

Aplicarea imediata a manevrelor de resuscitare la pacicntii tineri allati in stop cardiac 
in urma electrocutarii poate conduce la supravictuirc pe tennen lung. Au fost raportate 
resuscitari reunite dupa perioade lungi de acordare a suportului vital. Supraviefuitorii 
clcctrocutiilor vor trebui monitorizati in spital daca au un istoric de a fee ti uni 
cardiorespiratorii sau au suferit: 

• pierderea consticntei 
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stop cardiac 


• modificari ECG 

• leziuni si arsuri ale tcsuturilor moi. 


Arsurile grave (tennice sau electrice), necroza miocardica, extinderea leziunilor SNC 
si insuficienta multipla de organ secundara determina morbiditatea si prognosticul pe 
termen lung. Nu exista tratament specific pentru leziunile electrice, iar tratamentul 
este simptomatic. Prcvcntia ramane cea mai buna cale de a minimaliza prevalcnta si 
gravitatea leziunilor electrice. 

Tabel 8.2 Stresul termic §i epuizarea prin caldura 


Situatia 

Caracteristici 

Tratament 

Stresul 

Normal sau o usoara crestere a temperaturii 

Odihna 

termic 

Edeme datorate caldurii: umflarea 

Ridicarea membrelor 


picioarelor §i a gleznelor 

cdcmatiatc 


Sincopa datorata caldurii: vasodilatatie ce 

cauzeaza hipotensiune 

Racire 


Crampe datorate caldurii: pierderea de 

sodiu ce cauzeaza crampe 

Rehidratare orala 



Inlocuirea sodiului 



eliminat 

Epuizarea 

Reactie sistemica la expunerea prelungita la 

Acelea§i ca mai sus 

prin caldura 

caldura (ore pana la zile) 

Administrarea de fluide 


Temperatura >37°C si <40°C 

IV si hnpachetari cu 


Cefalee, ametcala (vertij), greata, varsaturi, 

tahicardie, hipotensiune, Iran spi rati i, dureri 

gheata pentru cazurile 

severe. 
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musculare, slabiciune, crampe. 
Hcmoconccntratie 
Hiponatremie sau hipernatremie 
Poate evolua rapid spre §oc termic 


Tabelul 7.3 Severitatea astmului 


Astm 

Caracteristici 

Aproape fatal 

PaC 02 crescuta si/sau care necesita vcntilatie mecanica cu 

presiuni crescute 

Amcnintator de 

viafa 

Oricare din: 

- PEF < 33% din valoarea cea mai buna sau cea prezisa 

- bradicardie 

- Sa0 2 < 92%, aritmii 

- Pa0 2 < 8 kPa, hipotensiune 

- PaC0 2 normala (4,6 - 6,0 kPa (35-45 mmHg)), epuizare 

- silcntium respirator, confuzie 

- cianoza, coma 

- efort respirator neglijabil 

Acut grav 

Oricare din: 

- PEF 33 - 50 % din valoarea cea mai buna sau cea prezisa 
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- frecvenfa respiratorie >25/min 

- frecvenfa cardiaca >110/min 

- incapacitatea de a spune propozipi intregi intr-o respirapc 

Moderat,cu 

exacerbari 

Simptome accentuate 

PEF >50 - 75% din valoarea cea mai buna sau cea prezisa 

Fara caracteristici ale astmului acut grav 

Dificil 

Tipul 1: variabilitate mare a PEF ( >40% variafie diurna pentru 

>50% din timp pentru o perioada >150 zile), contrar terapiei 

intensive administrate 

Tipul 2: crize grave ncasteptatc care apar pe fondul unui astm 

aparent bine controlat 
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Introducere 


Supravictuirca dupa stopul cardiac este determinata de calitatea dovezilor stiintificc 
din spatele ghidurilor, de eficacitatea cducatici si de resursele alocate pentru 
implementarea ghidurilor. Un factor aditional este aplicabilitatea ghidurilor in 
practica clinica si efectul factorului uman asupra punerii teoriei in practica. 
Implementarea Ghidurilor 2010 va fi un success daca va bcnclicia de o stategie 
planificata cu grija si implementata in totalitate, in care rolul principal il are educatia. 
Intarzierile in furnizarea materialelor de training si in acordarea accesului 
personalului la training au fost citate ca motive pentru intarzierea implementarii 
ghidurilor din 2005. 

Acest capital include probleme educationale cheie identificate de Comitetul 
International de legatura pentru Resuscitare (ILCOR) bazat pe evaluarea dovezilor, 
cuprinde bazele stiintificc ale trainingului de resuscitare de baza si avansata si ofera o 
actualizare a cursurilor de suport vital ale Consiliului European de Resuscitare. 

[hi] Recomandari educationale cheie 

Problemele cheie identificate de echipa “Educate, Implementare si Echipe” 
(Education, Implementation and Teams (EIT)), echipa a ILCOR in timpul procesului 
de evaluare a dovezilor Ghidurilor 2010, care sunt relevante in acest capital sunt: 

• Intcrvcntiile educationale ar trebui evaluate astfel incat sa existe siguranta ca ele 
ating fiabil obiectivele de in va tare. Scopul este asigurarea ca participant la 
cursuri dobandesc si ret in abilitatile si cunostiintclc ce le va pennite sa actionczc 
corect in stopul cardiac real si sa imbunatatcasca evolutia pacientilor. 

• Cursuri scurte de auto-instruire la video/calculator, cu indrumare minima sau 
deloc a instructorului, combinate cu practica pot fi considerate o alternativa 
eficienta la suportul vital de baza condus de un instructor ( cursuri despre 
resuscitare cardio-pulmonara RCP si defibrilare externa automata). 

• Ideal, to(i cctatenii ar trebui instruiti in RCP de baza care include compresii 
toracice si vcntilatii. Exista circumstance lotus i in care trainingul in RCP doar cu 
compresii toracice este adeevat (ex. training oportun cu timp foarte limitat). Cei 
instruiti in RCP doar cu compresii toracice ar trebui incurajati sa invctc RCP de 
baza standard. 

• Cunostintele si abilitatile in suportul vital de baza si avansat se deterioreaza in trei 
pana la §ase luni. Folosirea evaluarilor freevente ii va identifica pe acei indivizi 
care necesita training de reimprospatare pentru a-i ajuta sa isi mentina 
cunostintele si abilitatile. 

• Simulatoarele de RCP sau aparatele de feedback imbunatatese insusirea si 
mentinerea abilitatilor de RCP si ar trebui luate in considerare in timpul 
trainingului de RCP pentru laici si pro fesionisti ce acorda asistenta medicala. 

• Un accent crescut asupra indemanarilor non-tehnice ca acelea de conducere a 
echipei, munca in echipa, managementul atribufi i lor si comunicare structurata va 
ajuta la imbunatatirea performantei RCP si a ingrijirii pacientilor. 
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• Reuniunile echipei pentru planillcarca simularilor de resuscitare si reuniuni de 
analiza a performantelor in timpul resuscitarii simulate sau reale ar trebui sa fie 
folosite sa ajute la imbunatatirea performantelor individuale sau ale echipei in 
resuscitare. 

• Studiile asupra impactului trainingului in resuscitare asupra evolutici pacientului 
real sunt limitate. Cu toate ca studiile pe manechine sunt folositoare, cercetatorii 
ar trebui incurajati sa studieze si sa raporteze impactul intcrvcntiilor cducationale 
asupa cvolul,ici pacientului real. 

[hi] Pe cine §i cum sa instruie§ti 

Ideal tofi cetatenii ar trebui sa aiba cunostirUc de baza despre RCP. Exista dovezi 
insuficiente pentru sau impotriva folosirii programelor de instruire care se 
concentreaza asupra populatiilor cu rise inalt. Totusi instruirea poate reduce 
anxietatea membrilor familiei si/sau a pacientului, imbunatatcste raspunsul emotional 
si incurajeaza indivizii sa simta ca vor fi in stare sa inceapa RCP. 

Persoanele care necesita training in resuscitare sunt laici, cei fara training in asistenta 
medicala dar care au o slujba care le impune o oarecare responsabilitate (ex. 
salvamari, echipe de prim ajutor) si pro fcsionisti in asistenta medicala care lucreaza 
in o varietate de institulii incluzand sisteme medicale comunitare, de urgen(a, sectii 
din spitale generale §i sectii de terapie intensiva. 

Trainingul ar trebui adaptat nevoilor diferifilor cursanti si stilurilor diferite de invatare 
pentru a asigura achizitia si retinerea cunostintclor si abilitatilor de resuscitare. Cei 
care trebuie sa efectueze RCP in mod regulat e nevoie sa aibe cunostinte despre 
ghidurile recente §i sa fie in stare sa le folosesca eficient ca parte din o echipa multi- 
profesionala. Acesti indivizi necesita un training mai complex incluzand abilitati 
tehnice si non-tehnice (ex. munca in echipa, conducere, abilitati de comunicare 
structurata). In sectiunea urmatoare am impartit arbitrar aceste lucruri in interventii de 
training nivel de baza si avansat, in timp ce in realitate sunt in continuare. Cele mai 
multe studii in acesta arie sunt bazate pe trainingul salvatorilor in resuscitarea 
adultului. Mare parte din acest studiu se aplica de asemeni trainingului in resuscitarea 
copilului si a nou-nascutului. 

[hi] Trainingul in suportul vital de baza §i in defibrilarea externa automata 

Resuscitarea facuta de martorul unei opriri cardiace si defibrilarea preoce salveaza 
vieti. Multi factori scad dorinta martorilor de a incepe RCP incluzand panica, frica de 
boala, de a rani victima sau de a face RCP incorect. Asigurarea trainigului in RCP 
pentru laici create disponibilitatea acestora de a efectua RCP. 

Trainingul in RCP si efectuarea RCP intr-un stop cardiac real sunt sigure in cele mai 
multe circumstanie. Indivizii care efectueaza RCP ar trebui informali despre natura si 
amploarea activitatii fizice ceruta in timpul programului de training. Cursantii care 
dezvolta simptome semnificative (ex. durere in piept, lipsa severa de aer) in timpul 
trainingului de RCP ar trebui sfatui(i sa se opreasca. Salvatorii care dezvolta 
simptome semnificative in timpul RCP reala ar trebui sa ia in considerare oprirea RCP 
( vezi ghidurile Suport Vital de Baza pentru mai multe informalii despre riscurile 
salvatorului). 
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[h2] Curicula in suportul vital de baza §i in defibrilarea externa automata 

Curicula pentru suportul vital de baza si in defibrilarea externa automata ar trebui 
creata in functic de grupul tinta si pastrata cat mai simpla posibil. Urmatoarele 
elemente ar trebui considerate ca elemente centrale ale curiculei pentru suportul vital 
de baza si in defibrilarea externa automata: 

• Riscuri personale si de mediu inaintea inceperii RCP. 

• Recunoastcrea stopului cardiac prin evaluarea reacti vitati i , deschiderea cailor 
repiratorii si evaluarea respiratici. 

• Recunoastcrea gaspingului si a respiratici anormale ca semn de stop cardiac la 
indivizii inconsticnti areactivi. 

• Compresii toracice de buna calitate (incluzand ritmul, adancimea compresiilor, 
revenirea completa si minimalizarea timpului in care mainile parasesc toracele) 
precum si respi rati a de salvare. 

• Feedback-uri si simulatoare in timpul trainingului de RCP ar trebui luate in 
considerare sa imbunatatcasca achizitia si retincrea abilitatilor in timpul 
trainingului pentru suportul vital de baza. 

• Toate trainingurile de suport vital de baza si de defibrilare externa automata ar 
trebui sa tinteasca sa predea RCP standard incluzand respi rati i le/venti lati i le de 
salvare. Trainingul de RCP doar cu compresii toracice are avantaje potentiale 
asupra compresiunilor toracice si venti lati i lor in unele situatii specifice. O 
abordare de in va tare a RCP este sugerata mai jos. 

[h2] Predarea RCP standard versus RCP doar cu compresiuni toracice 

Exista o controversa: ce abilitati de RCP ar trebui predate diferitelor tipuri de 
salvatori. RCP doar cu compresii toracice este mai usor si mai rapid de invatat in 
special cand se incearca sa se predea unui numar mare de indivizi care altfel nu ar 
putea accesa trainingul de RCP. Totusi in multe situatii, RCP standard (care include 
venti lati i/ respi rati i de salvare) este mai buna, de exemplu la copii, la stopuri asfixice, 
si unde RCP facuta de un martor al opririi cardiace este necesara mai mult decat 
cateva minute. Astfel este sugerata o abordare simplificata, bazata pe cducatie. 

• Ideal toate abilita(ile de RCP (compresii §i ventila(ii folosind frecven(a 30:2) ar 
trebui predate tuturor cetatenilor. 

• Cand trainingul este limitat de timp sau ocazional (ex. instruct) uni la telefon date 
unui martor, evenimente in masa, campanii de publicitate, filme “virale” You 
Tube, sau individul nu vrea sa fie invatat), trainingul ar trebui sa se concentreze 
pe RCP prin compresii toracice doar. 

• Pentru cei antrenati cu RCP doar cu compresii toracice, trainingurile unnatoare ar 
trebui sa includa eclucatia pentru venti latic pe langa compresiile toracice. Ideal, 
aceste persoane ar trebui antrenate in RCP doar cu compresii toracice si apoi sa li 
se ofere training in compresii toracice cu venti lati i in aceeasi sesiune de training. 

• Acei laici implica(i in servicii ce acorda prim ajutor, salvamarii §i cei ce ingrijesc 
copii ar trebui sa fie invatati cum sa efectueze compresii toracice si venti lati i. 

• Pentru copii, salvatorii ar trebui incurajati sa folosesca oricare seeventa care le-a 
fost predata, deoarece cvolut)a este mai proasta daca nu fac nimic. Non- 
speciali§tii care doresc sa invctc resuscitarea pediatrica deoarece au 
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responsabilitate fata de copii (ex. parinti, profesori, asistente fcolare, salvamari) 
ar trebui invatati ca este preferabil sa modi lice suportul vital de baza a adultului 
si sa ofere cinci respiratii initiale urmate de aproximativ un minut de RCP inainte 
de a pleca dupa ajutor, daca nu exista nimeni care sa piece dupa ajutor. 
Adancimea compresiilor toracice pentru copii este cel pujin 1/3 din diametrul 
antero-posterior al toracelui. 

Trainingul pentru RCP al cetatenilor ar trebui promovat pentru loti. Totusi a li 
neantrenat nu ar trebui sa constituie o bariera in efectuarea RCP doar cu compresiuni 
toracice, preferabil dupa sfatul unui dispecer la telefon. 

[h2] Metode de trainig in suportul vital de baza §i in defibrilarea externa 
automata 

Exista numerose metode de a fumiza trainig in suportul vital de baza si in defibrilarea 
externa automata. Traditional, cursurile de training conduse de un instructor raman 
metoda cea mai folosita pentru trainig in suportul vital de baza si in defibrilarea 
externa automata. Comparate cu trainingurile traditionalc conduse de un instructor, 
programele bine elaborate de auto-instructie (ex. video, DVD, la computer) cu 
indrumare minima sau deloc pot fi alternative eficiente la cursurile cu instructor 
pentru laici sau asistcnti medicali care invata abilitati de suport vital de baza si 
defibrilare externa automata. Este escntial ca aceste cursuri sa includa practica, parte 
din program. 

Folosirea defibrilatoarelor externe automate de catre indivizi fara training oficial 
anterior poate fi benefic si salvator de vieti. Pcrformanta in folosirea defibrilatoarelor 
externe automate (ex. viteza de folosire, pozitionarea corecta a electrozilor) poate fi 
crescuta cu un scurt training al laicilor si al asistentilor medicali. 

[h2] Durata §i frecvenfa cursurilor de training conduse de instructor in suportul 
vital de baza §i in defibrilarea externa automata 

Durata optima a cursurilor de training conduse de instructor in suportul vital de baza 
si in defibrilarea externa automata nu a fost determinate si este probabil sa varieze 
conform caracteristicilor participantilor (ex. laici sau asistcnti medicali, training 
anterior, varsta), curiculei, raportului instructor^ participant), cantitatea trainingului 
practic si folosirea evaluarilor la sfarsitul cursului. Cele mai multe studii arata ca 
abilitajile de RCP precum chemarea de ajutor, compresiunile toracice si vcntilatia 
scad in trei pana la sasc luni dupa trainingul initial. Abi I itatilc de defibrilare externa 
automata sunt rctinutc mai mult timp decat cele de suport vital de baza. 

Pcrformanta de RCP poate fi ret inula sau imbunatatita cu re-evaluari fi daca e nevoie 
cu scurte reimprospatari sau reluarea cursurilor dupa trei pana la fase luni. 

[h2] Folosirea de simulatoare RCP sau dispozitive feedback 

Folosirea de simulatoare RCP sau dispozitive feedback poate facuta in timpul 
trainingului RCP pentru laici fi asistcnti medicali. Dispozitivele pot sugera actiunea 
corecta (ex. semnal sa efectueze o actiune, metronom pentru rata compresiilor 
toracice sau feedback prin voce), pot da feedback (adica dupa eveniment in formal) i 
bazate pe efectul unei actiuni precum display vizual al adancimii compresiilor), sau o 
combinatie de simulatoare fi feedback. Trainingul folosind dispozitive 
simulatoare/ feedback poate imbunatati pcrformanta abilitati lor in RCP, achizitia fi 
retinerea. In aceste studii achizitia fi retinerea au fost masurate prin testarea pe un 
manechin fara folosirea dispozitivelor. Instructorii fi salvatorii trebuie sa fie 
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consticnti ca o supra fata compresibila (ex. o saltea) poate cauza ca un dispozitiv 
Simula tor/feedback sa supraevalueze adancimea compresiilor. 

[hi] Instruirea la nivel avansat 

[h2] Curicula instruirii la nivel avansat 

Instruirea la nivel avansat este de obicei pentru personalul medical. Curicula ar trebui 
alcatuita astfel incat sa se potriveasca nevoilor individual de invatarc, varietatii 
cazurilor de pacienti si rolului individual in cadrul raspunsului sistemelor de sanatate 
la stopul cardiac. Exista dovezi limitate despre intervened specifice care cresc nivelul 
de invatarc si retinere din cursurile la nivel inalt de suport vital. Cursul ERC de 
Suport Vital Avansat urmarind Ghidurile din 2005 a dovedit ca reduce procentul de 
“timp fara masaj” dar nu si alte elemente de calitate a performantei RCP in simularile 
de stop cardiac. Expcrienta clinica vasta a cursantilor pare sa imbunatatcasca rctincrea 
pe termen lung a cunostintelor si a abili tali lor. 

Studii despre suportul vital avansat In stopurile cardiace reale sau simulate In spital 
arata o imbunatatire a performantei echipei de resuscitate cand se adauga instate tie 
specified echipei sau de tip conducere la cursurile de nivel avansat. Instruirea in 
echipa si abil itatile de recunoasterc a ritmurilor vor II csentiale pentru a minimiza 
timpul de ridicare a mainilor de pe torace cand se folose§te stategia de defibrilare 
manuala din 2010 care incude incarcarea in timpul compresiunilor toracice. 

Elementele centrale pentru curicula de suport vital avansat includ: 

• Prcvcntia stopului cardiac 

• Compresiuni toracice de calitate buna incluzand corectitudine fata de freeventa, 
adancime, decompresiune totala si minimalizarea timpului de ridicare a mainilor 
de pe torace si vcntilatie folosind aptitudini de baza (ex. masca de buzunar, masca 
§i balon) 

• Defibrilarea incluzand incarcarea in timpul compresiunilor pentru defibrilare 
manuala. 

• Algoritmi pentru suportul vital avansat. 

• Aptitudini non-tehnice(ex. conducere si instruire in echipa, comunicare) 

Instruirea extinsa poate acoperi managementul avansat al cailor respiratorii, 
managementul aritmiilor peri-stop cardiac; resuscitarea In cazuri speciale, accesul 
vascular, medicamentele In stopul cardiac, Ingrijirea post-resuscitare si probleme de 
etica. 

[h2] Metode de istruire la nivel avansat 
[h3] Instruire pre-curs 

O varietate de metode (cum ar fi manuale de curs, preteste si studiu pe internet) pot fi 
folosite sa pregateasca candidatii inainte sa participe la un curs de suport vital. 99 ' 107 
Un studiu controlat randomizat recent de mari dimensiuni despre folosirea 
programelor de simulare de invatarc disponibile in co inert inaintea participarii la un 
curs de suport vital avansat comparativ cu pregatirea standard cu un manual de curs 
nu a aratat nici o imbunatatire in aptitudinile cognitive sau psihomotorii in timpul 
testelor de simulare a stopului cardiac. 107,108 
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Exista numeroase studii despre metode alternative de invatare care pretind echivalenta 
sau beneficiul instruirii bazat pe computer sau video si care reduc timpul petrecut de 
instructori cu cursantii. I00 ' lol,106 ’ 109_l2! Orice metoda de pregatire pre-curs care tintcstc 
sa imbunatatcasca abi litatile si cunostintcle sau sa reduca timpul petrecut de instructor 
cu cursantul fata-Tn-fata ar trebui evaluata oficial ca sa asigure rezultate de invatare 
echivalente sau imbunataptc comparativ cu cursurile standard conduse de instructor. 
Un studiu randomizat multicentric controlat mare, care testeaza daca un curs de SVA 
de 1 zi fata-Tn-fata suplimentat de materiale de invatare este echivalent cu un curs 
standard de SVA de 2 zile fata-Tn-fata, este in curs de desfasurarc.luand in considerare 
rezultatele cursului de invatare. 


[h3] Simulari §i tehnici realiste de instruire 

Instruirea prin simulare este o parte escntiala a instruirii pentru resuscitare. Exista o 
variatie mare in felul in care simularea poate fi si este folosita pentru instruirea pentru 
resuscitare. Lipsa definitiilor consistente (ex. fidelitatca simularii inalta vs. joasa) face 
dificila compararea studiilor diferitelor tipuri de instruire prin simulare. 

Instruirea prin simulare s-a aratat ca imbunata teste in mod consecvent ’ J ~ , dar nu 
universal, 137 " 143 cunostintele si abi litatile de resuscitare pe manechini. Dovezile de 
schimbare in performanta pe cazuri reale sunt mai limitate. Un numar mic de studii 
inainte si dupa, care examineaza efectele instruirii in resuscitare (incluzand simularea) 
asupra performantci pe cazuri reale au documentat imbunatatirca in evohfiia 
pacicntilor. 144148 Aceste studii sunt limitate de imposibilitatea lor de a separa efectul 
simularii in instruire de al(i factori temporali si educational i. Un trial randomizat 
controlat si un studiu de caz prospectiv controlat care au alocat participant) i la 
simulator sau la instruire standard in resuscitare au demonstrat imbunatatirca reala a 
acestor abilita(i. 127,149 

Exista date contradictorii depre efectul crcstcrii realismului (de exemplu, utilizarea 
de modele de resuscitare actuale, manechine de inalta fidelitate) in invatare si pu(ine 

125 , 128 , 133 , 135 , 137 , 138 , 140 , 141 , 150-154 

date privind rezultatele pe pacient. Un studiu a 

raportat o crestcre semnificativa de cunostintc atunci cand se utilizeaza manechine 
sau modele vii la predare pentru predarea traumei comparativ cu predarea 
teoretica. lj3 in acest studiu nu au existat dife rente in insusirea cunostintelor utilizand 
manechinele sau modelele vii, dcsi cursantii au preferat utilizarea manechinelor. 

Exista dovezi insuficiente pro sau contra utilizarii tehnicilor mai realiste (ex. 
manechine cu fidelitate inalta, instruire in situ) pentru imbunatatirca cunostintelor 
(ex. abilita(i de execute pe manechine, abilitati de execute pe stopuri reale, dorinta 
de cxccu(ie) comparativ cu instruirea standard (manechine cu fidelitate redusa, 
centre cducationale) pentru suportul vital de baza sau avansat. Trebuie sa fie 

141 

determinate costurile de implementare a simulatoarelor de inalta fidelitate. 

Studiile viitoare ar trebui focalizate pe evaluarea efectelor interventiilor de instruire 
(inclusiv simularea) asupra pacicntilor si a evenimentelor din viata reala. 

Diagramele de note revizuite, 155 studiile de asigurare a calitatii 149 si calitatea 
tehnologiei de monitorizare a RCP au confinnat fezabilitatea acestei abordari. 


[h3] Intervalele de instruire pentru suportul vital avansat 
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Rata de rctinere a cunostintclor si indemanarea scad rapid dupa instruirea initiala in 
resuscitare. O instruire de reimprospatare este necesara in mod invariabil pentru 
mcntinerea cunostintclor si a indemanarilor; lotus i, frccvcnta optima a instruirilor de 
reimprospatare a cunostintclor este neclara. Cele mai multe studii arata ca 
indemanarile si cunostintclc de SVA scad la testarile dupa 3-6 luni de la instructic, 

65, r57-164 165, 166 167 

2 studii au evidential regresia la 7-12 luni si un studiu la 18 luni. 


[h3] Evaluarea cursurilor de nivel avansat 

Cea mai eficienta metoda de evaluare in timpul cursurilor este necunoscuta. Testarea 
scrisa din cursurile de SVA nu are un nivel de predictie fezabil concordant cu 
pcrformanta practica si nu ar trebui utilizata ca un substitut al demonstrarii abil itatii 
clinice. 168171 Evaluarea la (inalul instructiei pare a avea un efect benefic asupra 

172 173 

pcrformantclor si retinerii si ar trebui luata in considerare. ’ 

[h3] Strategii alternative de imbunatafire a realizarii SVA 


[h4] Utilizarea de liste de verificare §i ajutoare cognitive 

Ajutoarele cognitiv precum listele de verificare ar putea fi utilizate pentru 
imbunatatirea adercntci la ghiduri atat timp cat nu cauzeaza intarzieri in inceperea 
RCP si lista corecta este folosita. 174 186 Inainte de implementare, listele ar trebui 
testate in resuscitan simulate. 


[h4] Machete de coduri (scenarii) 


Scenariile de stop cardiac si cxcrcitiile ofera posibilitatea de a testa raspunsurile 
individual si de sistem la stopul cardiac. Machetele de coduri pot imbunatati 
cunostintclc furnizorului de SVA, 187 indemanarea 188 , mcrederea 189 , familiarizarea cu 
mediul 190 §i identificarea erorilor comune de sistem sau de utilizator. 191 ’ 192 


[h4] Briefing §i debriefing in echipa 

Briclingul si dcbrielingul ar trebui utilizate atat in timpul procesului de invatarc cat si 
a activitatii clinice. Echipele de succes precum cele sportive se intalnesc atat inainte 
cat §i dupa evenimente. Studiile din UK 193, 194 §i Canada 90 au evidential; ca echipele 
de resuscitare au rareori briefinguri si dcbrielinguri formale. Dcbrielingul si 
feedbackul sunt cntitati separate dar inrudite prin aceea ca forme variate ale feed- 
back-ului reprezinta componente ale debriclingului. Debrielingul tinde sa se 
desfasoare fata in fata si ambele parti sunt angajate in discufii. Feedbackul tinde sa 
furnizeze in form alii despre evenimente anterioare si poate utiliza o serie de metode 
(inregistrari video, descarcari de date de pe defibrilatoare sau feedbackul 
observatorilor antrenati). Debrielingul pare a fi o metoda eficienta pentru 
imbunatatirea per form an tei de resuscitare si in consecinta a rezultatelor la pacient atat 
timp cat baza discufiei este alcatuita din date obiective. 87, 89, 127, 129 ’ 149, 187, 195-205 
Formatul ideal al debriefingului ramane sa fie determinat. 


[hi] Cursurile Consiliului European de Resuscitare 

ERC are un portofoliu de cursuri care au drept scop de a furniza cursantilor abilitatea 
de a efectua resuscitare intr-o situatic clinica reala la nivelul la care ar fi de asteptat de 
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la ei - fie ei persoane laice, primii resuscitatori in comunitate sau la nivel spitalicesc, 
sau furnizor de servicii medicale din cadrul sistemelor medicale de urgenta (EMS), 
spital general sau ca membru al unei echipe de resuscitare. 

Cursurile ERC sunt focalizate pe predarea in grupuri mici utilizand discutiile 
interactive si excrcitiilc practice pentru abilitati si simulari clinice utilizand 
manechine de resuscitare. Cursurile au un raport crescut instructori/candidafi (1:3 sau 
1:6 in functie de tipul de curs). In form alii complete despre cursurile ERC sunt 
disponibile pe website-ul organizatiei www.erc.edu . 


[h2]Etos 

Cursurile ERC sunt predate de instructori care au fost instant) in procesul de predare 
si evaluare. Scopul cursurilor ERC este de a crea un mediu pozitiv care promoveaza 
invatarca. Folosirea prenumelui este incurajata intre instructori si cursanti pentru a 
reduce inhibifiile. Intcractiunile dintre instructori si cursanti se doresc a fi pozitive si 
procesul de invatare este efectuat prin incurajarea feedback-ului constructiv si a 
debriefingului despre pcrformanta. Un sistem mentor/discipol este folosit pentru a 
spori feedbackul si suportul candidatului. Stresul este inevitabil, 207 mai ales In timpul 
evaluarilor, dar scopul instructorilor este de a determina candidatii sa dea ce au mai 
bun. 


[h2]Managementul cursului 

Cursurile sunt supervizate de catre comisii de specialitate In cadrul fiecarui Consiliu 
National de Resuscitare si de catre comitetul international ERC. ERC a dezvoltat un 
site bazat pe sistemul de management al cursului (http://courses.erc.edu) . Sistemul 
poate fi folosit pentru inregistrarea tuturor cursurilor ERC si permite organizatorilor 
de cursuri sa inregistreze un curs din orice tara, sa desemneze instructori, sa 
inregistreze prczcnta candidatilor si rezultatele, precum si raportul directorului de curs 
direct cu ERC. Candidatii se pot inregistra online la un curs, sau pot contacta 
directorul de curs pentru a se inregistra doar la unele scctiuni. La sfarsitul cursului 
sistemul va genera certificate de curs pentru candidati si instructori. Acestor 
certificate le este desemnat un numar unic si pot fi accesate oricand de organizatori si 
directori. Partic ipanti i care tennina cursurile cu succes sunt mcntionati cu calitatea de 
furnizori. De exemplu daca cineva termina cu succes un curs de SVA, este cunoscut 
ca un fumizor de SVA. Consiliile Nationale de Resuscitare au acces la informatii 
despre cursurile organizate in tarilc lor. 

[h2] Limba 

Initial, cursurile ERC au fost predate in limba engleza de catre o echipa international;! 
de instructori. 206 O data ce au fost antrenati instructori locali si manualele si 
materialele de curs au fost traduse in diferite limbi, cursurile sunt acum in principal 
predate in limba materna. Traducerea precoce a ghidurilor si materialelor de curs este 
cscntiala deoarece intarzierile de traducere in limba locala pot cauza intarzieri 
semnificative in implementarea ghidurilor. 3 

[h2]Instructorii 
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O metoda incercata si testata a evoluat in identificarea si pregatirea instructorilor. 

[h3]l. Identificarea potenfialilor instructori 

Acestea pot ii persoane care, in opinia superiorilor, au promovat si au demonstrat un 
nivel inalt de pcrformanta in timpul cursurilor si, mai important, au demonstrat 
cal i tali de lider, spirit de echipa si credibilitate clinica, si sunt persoane hotarate, 
logice si motivate. Aceste persoane vor participa la un curs pentru instructori fiind 
denumite instructori potential i. Instructorii potential i care doresc sa predea cursuri 
de Suport Vital Avansat (SVA), Suport Vital Pediatric, Suport Vital Neonatal, 
Suport Vital Imediat, Suport Vital Pediatric Imediat ar trebui sa participe la Cursul 
pentru Instructori Generali (GIC); pentru cei care doresc sa predea doar cursurile de 
Suport Vital de Baza (BLS)/Defibrilare Externa Automata (DEA) exista un curs 
special pentru instructorii BLS/DEA. 

[h3]2. Cursuri pentru instructori 

Acestea sunt conduse de instructori experimental! si, in cazul Instructorului General 
de Curs (vezi mai jos) includ un pedagog care are experienta in practica 
cducationala medicala si in ceea ce privestc principiile invatarii adult) lor. Evaluarea 
este realizata de catre superiori iar feedback-ul este adeevat. 

[h3]3. Etapa instructor- candidat (IC) 

Dupa iinalizarea cu succes a unui curs de instructor (vezi mai jos) persoana este 
desemnata candidat instructor (IC) si va preda doua cursuri diferite, sub 
supraveghere, primind feedback constructiv asupra performantci sale. Dupa aceste 
doua cursuri, IC este avansat, in mod normal, la statutul de instructor plin. 
Ocazional, superiorii vor decide daca mai este necesar un curs sau, rareori, vor 
hotari ca acel candidat nu este potrivit pentru a II instructor. O contcstatic poate fi 
depusa cu dovezi relevante la Comitetul International de Curs ERC care va lua 
decizia finala. 

[h3]4. Etapa de director de curs 

Fiecare curs ERC este condus de catre un director de curs. Persoanele sunt selectate 
pentru aprobare ca directori de curs prin nominalizare de catre colegii lor iar 
aprobarea o realizeaza Consiliul National de Resuscitare (CNR) sau Comitetul 
International al Cursului. Directorii sunt persoane cu vechime, cu experienta clinica, 
care si-au demonstrat cal itatile de profesor si evaluator si care poseda aptitudini de 
lider pentru a conduce o grupa de instructori. Ei si-au insusit principiile educationale 
ale cursului. O components cheie a cursurilor ERC sunt intalnirile intre superiori. 
Acestea au loc,de obicei, la inceputul si la sfarsitul fiecarei zi de curs. Ele sunt 
conduse de catre directorul de curs. Scopul acestor intalniri este de a realiza 
rezumatul timpului de predare si de a facilita evaluarea performantci ficcarui 
candidat. La sfarsitul ficcarui curs are loc o intalnire a instructorilor. In timpul 
acestor intalniri, instructorul va examina pcrformanta ficcarui candidat si va decide 
daca a (Inalizat cu succes cursul. Asa cum s-a mentionat mai sus, candidatii care au 
demonstrat abilitaji cxceptionale sunt sclcctati pentru a se pregati ca instructori. In 
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cazul in care exista la curs instructor! candidati, performantele lor sunt de asemenea 
evaluate iar feedback-ul este oferit de catre mentor sau directorul de curs. Aceste 
intalniri ofera instructorilor oportunitatea unui interviu la stars itul cursului. 

[h2] Cursurile Suportul Vital de Baza (BLS) §i Defibrilarea Externa 
Automata (DEA) 

Cursurile BLS/DEA sunt potrivite pentru o gama larga de cursanti. Acestia pot fi 
profcsionisti in sanatate in domeniul clinic sau non-clinic (mai ales cei care se 
intalnesc mai rar cu un stop cardiac) medici general isti, dcntisti, student la 
medicina, membri ai echipajelor de prim ajutor, salvamari, persoane responsabile de 
ingrijirea altora (profesorii si personalul de ingrijire) precuin si membri ai publicului 
larg. Cursuri separate de BLS si DEA sunt disponibile, dar ERC incurajeaza 
candidati sa combine aptitudinile BLS cu folosirea unui DEA. 


[h3]Formatul cursului 

Scopul acestui curs este de a pennite candidatului sa dobandeasca competcnta in BLS 
si in folosirea unui DEA. Fiecare curs BLS/DEA dureaza aproximativ o jumatate de 
zi si consta in demon strati i de practica si indemanare, cu un minim de prelegeri. 
Raportul recomandat este de un instructor la 6 candidafi, cu cel putin un manechin si 
un defibrilator pentru fiecare grup de cate sasc. Nu se practica in mod obisnuit 
evaluarile formale, dar fiecare candidat primeste feedback individual asupra 
pcrformantelor sale. Cei care au nevoie de un certificat de competcnta pentru uzul 
profesional sau personal pot fi continuu cvaluati in timpul cursului sau definitiv, la 
sfar§it. 

[h3] Instructorul cursului BLS/DEA 

Multi dintre candidati i care participa la aceste cursuri sunt laici iar ulterior, unii 
doresc sa devina instructori. Din acest motiv, ERC a dezvoltat un curs de o zi de 
instructor BLS/DEA. Candidati pentru acest curs sunt fie profcsionisti in domeniul 
sanitar fie laici care defin certificatul ERC BLS/DEA §i au fost desemnafi ca 
potentiali instructori. Scopul acestui curs este sa fie cat mai cuprinzator in ceea ce 
privcstc participarea, criteriul imperativ fiind ca loti candidati sa devina cunostintclc 
si potcntialul de a preda subiectul. Cursul de instructor BLS/DEA urmeaza principiile 
Cursului de Instructor General (GIC) cu accent pe personalul de predare. Dupa 
finalizarea cu succes a cursului, fiecare candidat devine instructor candidat (IC) si 
preda doua cursuri BLS/DEA inainte de a deveni instructor plin. 

[h2]Cursul de Suport Vital Imediat (ILS) 

Cursul de Suport Vital Imediat se adreseaza pro fcsionistilor in domeniul sanitar care 

se intalnesc rar cu stopul cardiac dar exista posibilitatea de a fi primii care pot oferi 

208 

ajutor sau pot fi membri ai echipei de resuscitare Cursul are drept scop insusirca 
cunostintclor care conduc la o resuscitare reusita in timpul in care se astcapta sosirea 
echipei de resuscitare 209 . Este important ai faptul ca ILS include o scctiune despre 
ingrijirea primara a pacientului adult si prevcntia stopului cardiac, fiind astfel 
complementar altor cursuri scurte centrate pe terapia initiala 210 . Un studiu recent de 
cohorta a evidential faptul ca numarul apelurilor pentru stop cardiac a scazut, in timp 
ce numarul apelurilor pre-stop cardiac a crescut, dupa implentarea unui program care 
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a inclus predarea ILS in 2 spitale; programul a fost asociat cu o scadere a numarului 
de stopuri cardiace si cu crcstcrca supravictuirii in itialc si la extemare 211 . 

Candidate potential i pentru ILS includ asistentele medicale, studentii, medicii, 
stomatologii, fiziotcrapcufii, radiologii si tehnicienii cardiaci. 

[h3] Formatul cursului 

Cursul ILS este predat pe parcursul unei zile si include prelegeri, aplicatii practice si 
simularea stopului cardiac utilizand manechine (CASTeach). Programul include 
cateva opt i uni care permit formatorilor sa adapteze cursul in functie de cursanti. 
Cursul ILS este conceput pentru a putea fi urmat intr-o maniera simpla. Cele mai 
multe cursuri se desfasoara in spitale, cu grupuri mici de cursanti (in medie 12 
cursanti). Centrele de curs ar trebui sa incerce pe cat posibil sa antreneze candidatii in 
ceea ce priveste utilizarea echipamentului disponibil pe plan local (ex.anumite tipuri 
de defibrilatoare). 

[h3] Con(inutul cursului 

Cursul acopera abilitatile necesare pentru a obtine o reuscitare rcusita: cauzele si 
preventia stopului cardiac inclusiv algoritmul ABCDE, initierea RCP, managementul 
de baza al cailor aeriene si defibrilarea (automata sau manuala). Cursul include o 
sesiune optional! pe teme de interes pentru grupul cursanti lor (ex. socul anafdactic, 
verilicarea echipamentului). Dupa ce toate competcntele au fost acoperite, are loc o 
simulare de stop cardiac de catre instructed pentru a sublinia rolul primului 
respondent. Urmatorul pas este simularea stopului cardiac pe manechine (CASTeach). 
De obicei, cursanti i ILS nu au rolul de lider al echipei. Cursantii ar trebui sa fie 
capabili sa initieze resuscitarea si sa continue pana la sosirea unei echipe cu 
experienta. Cand este necesar, instructorul joaca rolul liderului echipei de resuscitare. 
Acest lucru nu este tot timpul necesar deoarece in unele simulari, resuscitarea poate 
avea succes inaintea sosirii ajutoarelor experimentate. Se folosesc simulari 
standardizate care pot fi adaptate locului de munca si rolului candidatului. 

[h3]Evaluare 

Candidatii sunt evaluati continuu si trebuie sa-si demonstreze competcnta pe tot 
parcursul cursului de ILS. Nu exista testare formal! la sfarsitul cursului. Candidatii 
primesc formularele de evaluare si materialele inainte de inceperea cursului. 
Formularele indica clar cum va fi evaluata performanta lor pe baza unor criterii 
prestabilite. Evaluarea pentru cursul ILS ofera candidatului posibilitatea sa cunoasca 
cxpcctantclc si incadrarea cunostintelor sale in indeplinirea acestor rezultate. Exista o 
serie de aptitudini practice evaluate in cadrul cursului ILS: managementul cailor 
aeriene, RCP si defibrilare. Cu o abordare suportiva, majoritatea candidatilor 
dobandesc cunostintcle necesare. 

[h3]Curs de Suport Vital Avansat (SVA) 

Candidatii tinta ai acestui curs sunt medicii si asistentii cu experienta care lucreaza in 
zone “critice” ale spitalelor §i cei care pot fi lideri ai echipelor de resuscitare sau 
membri ai acestora ’ .Cursul este potrivit si pentru paramedicii cu experienta si 
unii tehnicieni din spital. Cursul ILS este mai adeevat pentru asistentii care raspund 
primii, medicii care se intalnesc rar cu un stop cardiac si tehnicienii medicali din 
sistemul de urgenta. 

Fiecare instructor actioneaza ca un mentor pentru un grup mic de candidati. In mod 
nonnal cursul dureaza 2 sau 2.5 zile. 
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[h3]Formatul cursului 

Cursul coniine purine prelegeri, procesul de invatare bazandu-se pe aplicalii practice, 
simulari de cazuri clinice in cadrul unor grupuri mici, cu accent pe rolul de lider de 
echipa si discutii interactive de grup. O sesiune oficiala a mentorilor este inclusa 
pentru a oferi candida|ilor posibilitatea de a transmite §i de a primi feedback. 

[h3]Con(inutul cursului 

Continutul cursului se bazeaza pe actualul Ghidul de Resuscitare al ERC. Candidatii 
trebuie sa studieze inainte, cu atentic, materialele pentru curs. 

Scopul cursului este sa pregateasca candidatii pentru evidcntierea cauzelelor de stop 
cardiac si sa identifice pacicntii critici cu posibilitate de deterioare a starii clinice, sa 
cunoasca managementul stopului cardiac si problemele peri-stop survenite in prima 
ora dupa eveniment. Acesta nu este un curs de terapie intensiva avansata sau 
cardiologie. Inainte de inscrierea la curs, candidatii trebuie sa de(ina competent in 
suportul vital de baza. 

Accentul este pus pe tehnicile de defibrilare in siguran(a si interpetare ECG, 
managementul cailor aeriene si ventilatie, managementul aritmiilor peri-stop, 
echilibrul acido-bazic si situatiile speciale de stop cardiac. In curs sunt incluse si 
notiuni legate de terapia post resuscitare, aspectele etice legate de resuscitare si atentia 
acordata apartinatorilor. 

[h3] Evaluare §i testare 

Fiecare candidat este evaluat in mod continuu in timpul cursului si reevaluat la 
sfarsitul fiecarei zile in cadrul intalnirii instructorilor. Feedback-ul este transmis si 
primit in acelasi timp. Este de preferat ca, pe parcursul cursului, participant^ sa 
cunoasca algoritmul ABCDE pentru evaluarea si tratarea pacientilor, sa recunoasca 
stopul cardiac, sa asigure RCP de calitate si defibrilarea in siguranta. La sfarsitul 
cursului are loc un test de simulare a stopului cardiac (CASTest). Acesta testeaza 
cunoslintclc si aptitudinile candidatului in timpul unei simulari de stop cardiac. 
Fiabilitatea si proprieta(ile masurate ale CASTest au fost raportate. 169, 214, 215 La 
sfarsitul cursului, un test cu intrebari cu raspuns multiplu evalueaza cunostintclc 
esentiale. Candidatii trebuie sa ob(ina 75% pentru a promova testul. Proprietatile 
masurate ale chestionarului cu intrebari cu raspuns multiplu au fost evaluate de la 
8000 de candidati si prezinta coeren(a interna inalta si proprietati de discernamant 
(Date din Consiliul de Resuscitare (UK) si Dr Carl Gwinnutt). 


[h2] Cursul de Suport Vital Pediatric European (EPLS) 

Cursul EPLS este proiectat pentru persoanele care lucreaza in sistemul sanitar si sunt 
implicate in resuscitarea nou-nascutului, sugarului sau copilului atat in spital cat si in 
prespital. Scopul cursului este ca participanlii sa dobandeasca cunostirUe si aptitudini 
legate de managementul in prima ora a copilului in stare critica si prevenirea stopului 
cardiac. 

EPLS nu este un curs de terapie intensiva neonatala si pediatrica adresat persoanelor 
cu experien(a. 

Competenta in suportul vital de baza pediatric este obligatorie chiar daca cursul 
include un memento legat de acest subiect si de obstructia cu corp straini. Cursul 
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EPLS este adecvat pentru medici, asistcnti, tehnicieni din medicina de urgcnta, 
paramedici etc. care se ocupa de nou-nascuti, sugari si copii bolnavi. 216, 217 

Expcrienta in pediatrie este necesara pentru a oferi simulari realistice si pentru a 
raspunde la intrebarile candidatilor astfel incat minim 50% dintre instructori trebuie 
sa detina expcrienta neonatala si pediatrica. Cursul dureaza 2 - 2.5 zile. 

[h3]Formatul cursului 

Cursul coniine pufine prelegeri. Predarea cunostintelor teoretice si a aptitudinilor se 
face in grupuri mici folosind simulari de cazuri clinice (ex. stop cardiac, insuficicnta 
cardiaca si respiratorie, simulari in sala de nastcrc). Accentul se pune pe evaluarea si 
tratamentul copilului bolnav, munca in echipa si rolul de lider de echipa. 

[h3]Continutul cursului 

Continutul cursului urmarestc Ghidul de Resuscitare neonatala si pediatrica al ERC. 
Participant! i la curs trebuie sa li studiat manualul anterior cursului. Un pretest tip grila 
este trimis candidatilor impreuna cu manualul, cu 4-6 saptamani inainte de curs pentru 
a incuraja candidatii sa citeasca materialele. 

Cursul EPLS urmarestc intclegerca cauzelor si mecanismelor stopului 
cardiorespirator la nou-nascufi si copii, recunoasterea si ingrijirea non-nascutului, 
sugarului si copilului critic si managements stopului cardiorespirator. Aptitudinile 
invatatc includ managements cailor aeriene, vcntilatia pe masca si balon, 
imobilizarea coloanei vertebrale si plasarea gulerului cervical, administrarea de 
oxigen, IOT si abordul vascular, defibrilarea, cardioversia si folosirea defibrilatorului 
extern automat. 

Fiecare candidat este evaluat individual de catre comisie. La nevoie se va oferi feed- 
back. Dupa cursul de recapitulare a BLS urmeaza o evaluare a aptitudinilor pentru 
BLS iar un test-simulare la stars itul cursului va pune accent pe evaluarea copilului 
bolnav si alte aptitudini. Cunostintele de baza sunt evaluate printr-un test grila la 
stars itul cursului, cu un procent de trecere de 74%. 


[h2] Cursul pentru Suportul Imediat Pediatric European (EPILS) 

[h3] Formatul cursului 

EPILS este un curs de o zi format dintr-o prezentare teoretica, acti vitati practice si 
simulare. 

Programul include optiuni de a pennite predarii sa se face pe grupuri de candidati. 

[h3] Conlinutul Cursului 

Cursul este adresat asistentilor in pregatire, personalului din sistemul de urgcnta, si 
medicilor pentru a recunoaste sugarii si copiii critici, pentru a preveni stopul 
cardiorespirator si pentru a trata copiii in stop cardiorespirator in primele minute cat 
se astcapta sosirea echipei de resuscitare. Acest curs interactiv se bazeaza pe simulari 
practice scurte adaptate locului de munca si rolului clinic al candidatilor. 
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Sunt incluse suportul vital de baza, vcntilatia pe masca si balon, compresiunile 
toracice, atitudinea in obstructia de cai aeriene si abordul intraosos; medicatia in 
stopul cardiorespirator si insertia mastii laringiene sunt optionalc. Cursul EPILS este 
conceput pentru a fi simplu de condus. Majoritatea cursurilor sunt conduse in spitale 
cu grupuri mici de participant! (in medie 5-6 participant! la un instructor). Trebuie sa 
fie disponibil cel put, in un manechin copil si unul sugar la fiecare 6 participant). 
Centrele de pregatire ar trebui sa incerce sa antreneze participants sa foloseasca 
echipamentul (ex. defibrilatorul) care este accesibil in mediul lor de lucru. 

[h3]Evaluare 

Candidatilor le este trimis un test grila anterior cursului, impreuna cu materialele 
necesare pentru a-i ajuta sa se pregateasca pentru curs. Testul grila are rolul de a 
determina participants sa citeasca materialele inainte de inceperea cursului si nu 
conteaza la evaluarea finala. 

Nu exista alte evaluari formale pe parcursul cursului. Pcrformantelc candidatilor sunt 
evaluate in mod continuu. Formulare de evaluare sunt oferite candidatilor la inceputul 
cursului si instructorii ofera un feedback in timpul cursului. Urmatoarele aptitudini 
practice sunt evaluate in cadrul cursului EPILS: suportul vital de baza, vcntilatia pe 
masca si balon si folosirea AED. Cu o abordare suportiva, majoritatea candidatilor 
rcuscsc sa deprinda cunostintele prezentate. 

[h2] Cursul pentru Suport Vital la nou-nascut (NLS) 

Acest curs de o zi este conceput pentru persoanele din sistemul sanitar care pot asista 
la na§terea unui copil, ca parte a serviciului lor. Scopul este de a oferi celor care pot fi 
chcmati sa inceapa resuscitarea la o nastere, cunostintele necesare si aptitudinile 
practice pentru a manageria nou-nascutul in primele 10-20 minute. Acest curs este 
adresat moasclor, asistentilor, personalului din sistemul de urgenta, si doctorilor si, ca 
majoritatea acestor cursuri, se aplica cel mai bine unor participant cu specializari 
diverse. 

[h3] Formatul cursului 

Manualul NLS este trimis fiecarui candidat cu patru saptamani inainte de inceperea 
cursului. Fiecare candidat primestc un test grila impreuna cu manualul si este rugat 
sa-1 aduca completat la curs. Exista o introducere urmata de doua prezentari scurte. 
Candidatii sunt impartiti in patru grupuri si se rotesc prin trei puncte de lucru inainte 
de pranz. Dupaamiaza urmeaza o simulare demonstrative urmata de doua ore de 
simulare in grupuri mici §i, in final, o evaluare teoretica si practica printr-un test grila 
si o evaluare practica individuals privind managementul cailor aeriene. Cursul pune 
accentul pe managementul cailor aeriene dar acopera si compresiunile toracice, 
abordul venos ombilical si medicatia. Atat un manechin sugar de baza cat si patru 
avansate ar trebui sa fie disponibile, la fel si alte echipamente pentru caile aeriene. 
Incubatoare, ideal cu rezervoare de oxigen suficiente pentru o zi intreaga ar trebui de 
asemenea sa fie disponibile. 

[h2]Cursul pentru Formatori (GIC) 

Acest curs este pentru candidal) care au fost recomandati ca potential i instructori (IP), 
absolvenfi ai cursurilor ERC (ALS, EPLS, NLS, ILS, EPILS). Pot participa §i 
candidatii cu statut de IP la alte cursuri (ex. Cursul European de Trauma, 
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Managementul Traumei Prespital (Italia)). Ar trebui sa fie un numar maxim de 24 de 
candidati cu o rata de cel putin un instructor la trei participant). Fonnatorii trebuie sa 
fie instructori ERC completi si experimental) care au trecut printr-un proces formal de 
training pentru a deveni instructor GIC. Grupurile nu ar trebui sa dcpascasca sasc 
participant.!. Accentul la curs se pune pe dezvoltarea aptitudinilor de predare si 
evaluare si pe promovarea cal itatilor de lider si asigurarea unui feedback constructiv. 
Cunostintelc de baza ale cursului initial sunt presupuse ca dobandite. Cursul poate 
dura 2 sau 2.5 zile. 

[h3]Formatul cursului 

Formatul cursului este larg interactiv. Un educator medical al ERC joaca rolul 
principal conducand procesul educational, discufiile si feebackul. Lectura este 
amestecata cu acti vitatilc in grup. Restul cursului este condus in grupuri mici de 
discutii si sesiuni bazate pe simulari si acti vitati practice. Sunt incluse sesiuni 
indrumator/indrumat si exista o intalnire in grup la inceputul cursului si la stars itul 
fiecarei zile. 

[h3]Con(inutul cursului 

Candidati lor le este oferit anterior cursului material didactic care trebuie citit inainte 
de inceperea acestuia. Notiunilc teoretice privind modul de invatarc al adultului si 
predarea efectiva si evaluarile sunt acoperite de catre indrumator la inceputul cursului. 
Fiecare deprindere predata si fiecare evaluare este demonstrata de instructor. 

Candidati i au apoi ocazia de a practical familiarizarea cu echipamentele, prezentari 
teoretice, aptitudini de predare prin metoda celor patru stadii, sesiuni de simulare 
fidela intermediary, sesiuni de predare in grupuri mici (discufii deschise si inchise), si 
evaluare. 

Pentru fiecare metoda de invatarc, un “mini subiect’ ’ este extras din materialul de la 
furnizorul cursului initial, in timpul cursului, accentul se pune pe rolul instructorului 
§i fiecare candidat are posibilitatea de a adopta acest rol. Conceptul unui feedback 
constructiv este un element cheie si este accentuat. in final sunt discutate rolul si 
calitatilc unui Instructor ERC. 

[h3]Evaluare 

Fiecare candidat este evaluat formativ de catre comisie de a lungul cursului. 
Pcrformantele candidati lor si atitudinea lor sunt discutate la intalnirea zilnica si acolo 
unde se impune se ofera feed-back. Participant^ care promoveaza tree la statutul de 
instructor de candidat (IC). Participantii care termina cursul cu succes dar care sunt 
considerati de comisie ca avand nevoie de sprijin in dezvoltarea lor pot fi indrumati 
catre anumite centre nominalizate. 


[h2] Cursul de Educator 

Educatorii Medicali reprezinta o components cscntiala a GIC. Acest curs de doua zile 
este conceput pentru cei care aspira sa devina educatori medicali pentru ERC si se 
fine cand este nevoie de o suplimentare a numarului de Educatori. Candidati i adecvati 
sunt sclectati de catre Grupul Eucational Consultativ al ERC (EAG) in urma unor 
aplicafii scrise si in general trebuie sa prezinte un background si o calificare in 
cclucatia medicala sau sa demonstreze un angaj ament special fata de practica 
cclucationala pe parcursul a mai multor ani. Ar trebui sa aiba expericnta ca furnizor de 
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cursuri si GIC si trebuie sa fi studiat materialul cursului. Instructorii pentru acest curs 
sunt Educatori experimental. 

[h3]Formatul cursului 

Cursul consista in principal din discutii inchise in grup de-a lungul intregului curs, 
conduse de unu sau doi instructori, impreuna cu discutii in grupuri mici si rezolvarea 
de probleme. 

[h3]Confinutul cursului 

Cursul acopera cadrul teoretic pentru educatorii medicali, evaluarea si controlul 
calitafii, metodologiile de predare, estimarea critica, rolul mentorului, strategiile 
educationale multi-profesionale si dezvoltarea continua a educatorului medical. 

[h3]Evaluarea 

Fiecare candidat este evaluat formativ de catre comisie in timpul cursului. Candidatii 
care promoveaza pot trece la statutul de educator cadidat si vor fi supervizati si 
cvaluati de catre un educator experimental si de directorul de curs pana cand se decide 
daca vor fi educatori adccvati pentru a lucra singuri. 
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Introducere 

Moartea subita cardiaca nea§teptata este un eveniment cu consccintc adesea 
devastatoare pentu victima in sine, familie §i prieteni. In timp ce unele incercari de 
resuscitare au succes, cu rezultate bune pe termen lung, majoritatea nu au, in ciuda 
eforturilor scmnillcativc si a unor imbunatapri aparute pe parcursul ultimei decade. 

Profcsionistii din domeniul sanatapi au obi i gap a sa faca ce este necesar pentru a 
proteja si salva viep. Societatea ca un intreg §i in special serviciile medicale de 
urgcnta (SMU), spitalele §i alte institupi de sanatate trebuie sa planilicc, sa organizeze 
si sa asigure raspunsul corespunzator in caz de moartea subita cardiaca. Aceasta 
adesea implied utilizarea mai multor resurse si costuri mari, in special in farile mai 
dezvoltate. Noi tehnologii si dovezi medicale, precum §i astcptarilc in crcstcre ale 
publicului au facut din considcrapile etice o parte importanta a oricarei intcrvcnpi sau 
decizii de intrerupere a vicpi. Aceasta include obtincrca celor mai bune rezultate 
pentru ficcarc pacient in parte, pentru rude §i pentru societatea ca intreg prin alocarea 
corespunzatoare a resurselor disponbile. 

Cateva considcrapi sunt necesare pentru a fi siguri ca deciziile de a incerca sau a de 

a se abpnc de la resuscitare sunt adecvate, si ca pacienpi sunt tratap cu demnitate. 

Aceste decizii sunt complexe si pot fi in fluctuate de factori individuali, de cultura 

locala §i intemaponala, de factori legali, tradiponali, religio§i, sociali §i economici/ 1 " 
ii) 


Uneori deciziile pot fi luate in avans, dar adesea aceste decizii dificile trebuie facute 
in cateva secunde sau minute in timpul urgenfei §i in special in afara spitalului, bazate 
pe in form alii limitate. De aceea este important ca furnizorii de servicii de sanatate sa 
infeleaga principiile implicate, inainte sa fie pusi in situapa in care trebuie luata o 
decizie de a resuscita sau nu. Pentru profesioni§tii din domeniul sanatapi deciziile de 
intrerupere a vicpi si considcrapile etice trebuiesc facute in avans si in contextul 
societapi. De§i exista pupne date stiinpfice care sa ghideze luarea deciziei de 
intrerupere a viepi, subiectul este important, §i de aceea infonnapa pentru furnizorii 
serviciilor de sanatate este inclusa in aceste ghiduri de resuscitare. 

Aceasta secpune a ghidurilor trateaza nistc aspecte etice recurente si deciziile de 
oprire a resuscitarii. 
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■ Principiile cheie ale eticii 

■ Moartea subita intr-o perspective globala 

■ Rezultatul §i prognosticul 

■ Cand sd se inceapa si cand sd se opreasca manevrele de resuscitare 

■ Instrucpuni in avans si cererea de a-nu-se-resuscita 

■ Prczenta familiei in timpul resuscitarii 

■ Prelevarea de organe 

■ Cercetare in resuscitare §i consimtamant informat 

■ Cercetare §i practica pe decedatul recent 


Principii de etica 

Principiile cheie de etica sunt autonomie, beneficiu, “a nu dauna”, dreptate si, mai 
mult, demnitate §i corectitudine. 12 

Autonomia este dreptul pacientului de a accepta sau a refuza orice tratament. 
Autonomia se refera la pacicntii care sunt capabili sa ia decizii informate in numele 
lor, in loc sa fie supusi la decizii patemaliste luate pentru ei de catre profesioni§tii din 
domeniul sanatatii. Acest principiu a fost introdus in timpul ultimilor 40 de ani, 
rcicsind din legislature, in principal Dcclarapa Pentru Drepturile Omului de la 
Helsinki si amendamentele §i modificerile ei ulterioare. 13 Autonomia necesite ca 
pacientul se fie informat adecvat, se fie competent, liber de presiuni nepotrivite §i se 
existe consccvente in prcfcrirgclc pacientului. Acest principiu este considerat 
universal in practica medicaid; totu§i, adesea, poate fi greu de aplicat intr-un caz de 
urgent^, cum ar fi moartea subita cardiaca. 

“Non maleficence” inseamnd a nu face rdu, sau, mai potrivit, a nu face mai mult 
rdu. Resuscitarea nu ar trebui incercatd in cazurile in mod clar inutile. 

Beneficiul implied faptul cd furnizorii de servicii medicale trebuie sd asigure 
beneficii in interesul pacientului §i in acela§i timp sd puna in balance beneficiul si 
riscul. In general acest lucru va implica incercarea resuscitarii, dar in unele situapi va 
insemna abpncrca de la resuscitarea cardiopulmonara (RCP). 

Dreptatea implied preocuparea si indatorirea de a distribui resursele limitate de 
sanatate egal in cadrul societapi, si decizia de cine prime§te ce tratament 
(imparpalitatc §i egalitate). Daca se asigura resuscitarea, aceasta ar trebui sd fie 
facuta disponibila pentru top cei ce ar beneficia de ea, in limita resurselor existente. 

Demnitatea §i corectitudinea sunt freevent adaugate ca elemente esenpale de etica. 
Pacicntii au intotdeauna dreptul sd fie tratali cu delimitate si informarea ar trebui sd 
fie sincera fara ascunderea faptelor importante. Transparenta si declararea conflictelor 
de interese (DCI) este o alta parte importanta a eticii profesionalismului medical. 
Importanta acesteia este subliniata de politica DCI pusa in functie de Comitetul de 
Legatura International pe probleme de Resuscitare (ILCOR). 14 
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Moartea subita !ntr-o perspectiva globala 

In Europa, cu 46 de \ari §i cu o populate pe continentul European de 730 de 
milioane, incident mortii cardiace subite este estimatS a fi intre 0.4 si 1 la 1000 
locuitori pe an, astfel implicand intre 350,000 si 700,000 de persoane. Aproximativ 
275,000 de persoane au un stop cardiac tratat de SMU in Europa. Stopul cardiac in 
afara spitalului este a treia cauzS de deces in SUA. in Europa si SETA boala cardiacS 
ischemicS este considerate cauza principals a mortii cardiace subite. 

ProvocSrile in domeniul sanitar aratS diferit intr-o perspectiva mondiala. In Raportul 
Anual al Organ izapei Mondiale a SSnStSpi din 2002 (OMS - WHO) douS descoperiri 
majore se regSsesc una langS alta: 170 de milioane de copii din tarilc sSrace erau 
subponderali, cauzand peste trei milioane de decese anual, §i, la cealaltS extrema, cel 
pupn 300 de milioane de adulp din lumea intreagS erau supraponderali sau clinic 
obezi cu un rise crescut de moarte subita cardiaca. 18 in paralel, cauza mortii subite 
diferS considerabil la nivel mondial, in afara Europei §i Americii de Nord stopul 
cardiac de etiologie non-cardiacS, spre exemplu trauma, inecul sau asfixia nou- 
nascutului este mai important decat cel de etiologie cardiaca. Peste 1.3 milioane de 
oameni mor anual in accidente rutiere. 19 in 2008 au fost 8.8 milioane de morp la copii 
mai mici de 5 ani, cu incgalitSp considerabile intre lari. Diareea si pneumonia incS 
ucid aproape 3 milioane de copii mai mici de 5 ani in liecare an, mai ales in iSrile cu 
venituri mici §i aproximativ o treime din mortilc la copii mai mici de cinci ani au loc 
in prima lunS de viafa. Mai mult de 500,000 de femei mor datoritS complicapilor in 
timpul sarcinii si nastcrii, 99% din ele in lari in curs de dezvoltare. 20, 21 La nivel 
mondial se estimeazS cS aproximativ 150,000 de oameni mor prin inec in fecare an, 
majoritatea fiind copii. 22 

in concluzie, moartea subita este o problems dificila la nivel mondial. Etiologia este 
diferitS si tratamentul si prevenpa trebuiesc ajustate la problemele §i resursele locale. 
Datoria §i provocarile de a proteja si salva vicp sunt evidente atat din perspectiva 
locala cat §i mondialS. 


Revenirea dupa moartea cardiaca subita 

Eforturile de resuscitare se concentreazS adesea pe stopul cardiac instalat brusc si 
ncastcptat, si care ar fi putut II prevenit. in cadrul deciziei dacS sS se initieze 
resuscitarea trebuie luatS in calcul probabilitatea reu§itei si, respectiv, calitatea vicpi 
pacientului dupS externarea din spital. Informapi reale §i de incredere sunt esenpalc 
pentru a ghidacadrele medicale. 

incercSrile de resuscitare sunt nercusitc in 70-98% din cazuri si decesul este in cele 
din urmS inevitabil. 

Mai multe studii au demonstrat cS un stop cardiac urmat de o resuscitarea rcusitS 
poate fi insopt de o bunS calitate a vicpi la cei mai mulp supravictuitori. Exists insS 
pupne dovezi care sS sugereaze acest lucru. Supravicl,uitorii pot dezvoltata probleme 
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post-stop cardiac, inclusiv anxietate, depresie, stress post-traumatic si dilicultap ale 
functici cognitive. Clinicienii ar trebui sa fie constienp de aceste posibile probleme, sa 
cerceteze aparipa lor, sa le gaseasca §i sa le trateze 23,38 . Urmatoarele studii privind 
resuscitarea ar trebui sa include evaluarea pe termen lung a supraviefuitorilor. 

Prognosticul in stopul cardiac 

In sistemele din prespital, bine dezvoltate, aproximativ o treime pana la o jumatate din 
pacienti ar putea dobandi ROSC (revenirea circulatici spontane) cu RCP, un procent 
mai mic de pacicnp supraviefuiesc pana la ajungerea intr-o sccpc de terapie intensive 
a spitalului, §i un procent si mai mic supravicpiiesc pentru a putea fi external din 
spital cu un rezultat neurologic bun. Prognosticul este cscnpal pentru a ghida 
clinicienii, §i ar fi important ca ace§tia sa fie capabili sa ofere, cu mare specificitate, 
un prognostic negativ, reducandu-se astfel durerea inutile a pacientului, a membrilor 
familiei, §i utilizarea nejustificata de resurse medicale. 

Din pacate nu exista in prezent instrumente valabile pentru a putea prognostica 
rezultatele slabe in situapi de urgcrga, in special in primele ore dupa ROSC. De fapt, 
anticiparea rezultatelor neurologice finale la pacicnpi ce raman comatosi dupa ROSC 
este dificila in primele 3 zile 39 . Includerea hipotermiei terapeutice a pus §i mai mult 
sub semnul intreberii criteriile de prognostic stabilite anterior 40 . 

Anumite circumstance, ca de exemplu hipotermia in momentul stopului cardiac, vor 
create sansele de recuperare fara leziuni neurologice, iar criteriile prognostice normale 
(ca de exemplu asistola persistenta mai mult de 20 de minute) nu mai sunt aplicabile 41 


Cand sa incepi §i cand sa opre§ti manevrele de resuscitare? 


in toate cazurile de stop cardiac furnizorul de servicii de sanatate este pus la incercare 
cu doua intrebari principale: cand sa inceapa §i cand sa opreasca manevrele de 
resuscitare? in caz individual, decizia de a ini(ia, continua, sau opri manevrele de 
resuscitare este bazata pe balanta dificila intre beneficii, riscuri si costurile la care 
aceste interven(ii vor supune pacientul, membrii familiei §i furnizorii serviciilor de 
sanatate. intr-o perspective mai larga, costul pentru societate si sistemul de sanatate 
este parte din aceasta balan(a. Standardul de ingrijire ramane ini(ierea prompta a RCP. 
in orice caz, principiile etice ca binefacerea, „a nu face rau”, autonomia si dreptatea 
trebuie aplicate in situatia neobi§nuita, unica, a medicinei de urgenta. Medicii trebuie 
sa ia in considerare eficacitatea terapeutica a RCP, potcntialclc riscuri §i preferin(ele 
pacientului 42,43 . Resuscitarea este nepotrivita si nu ar trebui ini(iata in cazurile in care 
exista dovezi clare ca ar fi inutila sau este impotriva dorintclor exprimate anterior de 
catre pacient. in perspective, ar trebui stabilite sisteme de comunicare care sa 
fumizeze aceste informatii prospectiv, pentru a ajuta salvatorii in limitarea 
tratamentele costisitoare inutile si nejustificate. Un studiu prospectiv a demonstrat ce 
oprirea BLS ( cazuri fere ritm §ocabil, fere a fi vezute de SMU si fere revenirea 
circulatici spontane) a condus la deces cand a fost aplicate de personalul medical 
pregetit doar pentru urgente la care se foloscstc defibrilatorul 44 . Studii ulterioare au 
aretat posibilitatea de generalizare externe a acestei reguli, dar a fost puse sub semnul 
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intrebarii 45 ' 47 . Regulile validate de incheiere a resuscitarii, sunt recomandate pentru a 
ghida oprirea RCP la adulti, in prespital. Alte reguli pentru diverse nivele de cadre 
medicale, incluzand cadrele medicale din spital, pot fi utile in reducerea variabi itati i 
in luarea deciziei; insa toate regulile ar trebui validate inaintea implementarii. 
Implementarea unei reguli de oprire a resuscitarii va purta cu ea o pro fctie auto- 
indeplinita si ar trebui pusa, periodic, sub semnul intrebarii, pe masura ce se dezvolta 
noi tratamente. 


[h2] Cine ar trebui sa decida sa nu se inceapa resuscitarea? 

Protocoalele de resuscitare sau procedurile operationale standard ar trebui sa 
precizeze cine are obligati a si responsabilitatea de a lua decizia dificila de a nu tenta 
resuscitarea sau de a abandona incercarile ulterioare. Aceasta este valabila pentru 
situatiile din pre-spital si din spital, si ar putea varia in functie de legislate, cultura 
sau traditia locala. 

In spital, decizia este luata de obicei dupa consultari cu medicul cu grad mai mare 
care are in grija pacientul sau de catre conducatorul echipei de resuscitare, atunci 
cand este stabilit. Echipa medicala de urgenta (EMU), actionand ca raspuns la 
preocuparea privind starea pacientului, a personalului de pe scctie, poate lua decizia 
de a nu initia resuscitarea (DNAR) 48 ' 50 . in pre-spital in absenta doctorilor, decizia 
poate fi facuta in functie de protocoalele standard sau dupa consultarea cu un medic. 
Lcgislatia privind persoana care poate lua astfel de decizii variaza in functie de far a. 
Numeroase cazuri de stop cardiac din afara spitalului sunt ingrijite de tehnicieni 
medicali de urgenta (TMU) sau paramedici, care se confrunta cu probleme similare: 
cand sa stabileasca daca resuscitarea este inutila si cand ar trebui abandonata. in 
general, resuscitarea este inceputa in stopul cardiac din afara spitalului cu cxccptia 
cazurilor in care exista instructiuni anterioare impotriva resuscitarii sau este clar ca 
resuscitarea ar fi inutila din cauza leziunilor incompatibile cu viata, cum ar fi 
decapitarea, rigor mortis, lividitate cadaverica si macerare fetala. in asemenea cazuri 
cadrul medical care se ocupa de caz declara decesul, dar acesta nu elibereaza 
certificatul de deces, care, in cele mai multe lari, poate fi eliberat numai de un medic. 


[h2] Ce constituie inutilitate? 

Inutilitatea exista daca resuscitarea nu ar avea nici un beneficiu in ce privcstc 
prelungirea viefii de o calitate acceptabila. Este problematic faptul ca, dcsi au fost 
publicati factori cu valoare predictiva asupra decesului dupa resuscitare, niciunul nu a 
fost testat pe un csantion independent de pacienti cu valoare predictiva suficienta, in 
afara insuficicntei multiple de organ intr-un stadiul fara cauza reversibila 51j6 . Mai 
mult, studii asupra resuscitarii sunt in mod particular dependente de factorii de sistem 
cum ar fi: momentul la care s-a inceput RCP, timpul pana la defibrilare, etc. Aceste 
intervale pot fi prelungite in orice grup de studiu dar sunt adesea neaplicabile la un 
caz individual. Inevitabil, vor trebui luate decizii, §i vor exista zone gri unde sunt 
necesare opinii subiective la pacienti i cu insuticicnta cardiaca si compromitere 
respiratorie severa, asfixie, trauma majora, leziuni cerebrale si bob neurologice. 
Varsta pacientului poate inllucnta decizia, dar varsta in sine este doar un predictor 
independent, relativ slab, asupra rezultatului final 56 ' 58 . In orice caz, varsta este 
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asociata adesea cu comorbiditatea, ceea ce are o influenza asupra prognosticului. La 
celalalt capat al balanfei, cei mai mulfi medici vor gre§i in cazul intervenfiei la copii 
din motive emofionale, de§i prognosticul pe tennen lung este deseori mai prost la 
copii decat la adulti. Prin urmare, este important ca medicii sa intclcaga factorii care 
influentcaza succesul resuscitarii. 


[h2] Cand se renun|a la tentative de resuscitare suplimentare 

Marea majoritate a tentativelor de resuscitare nu au succes si de aceea trebuiesc 
abandonate. Cativa factori vor influenza decizia de a opri eforturile de resuscitare. 
Accstia vor include istoricul medical si prognosticul anticipat, perioada de timp care a 
trecut intre stopul cardiac si inceperea RCP de catre martori si de catre profcsionistii 
in domeniul sanatatii, ritmul initial de pe ECG, intervalul de timp pana la defibrilare 
si durata manevrelor de suport vital avansat (SVA) cu asistolie continua, cauze 
nereversibile si nerevenirea circulatiei spontane (ROSC). 59 

In numeroase cazuri, in special in stopul cardiac in afara spitalului, cauza 
determinants a stopului poate fi necunoscuta sau doar presupusa, si se ia decizia 
inceperii resuscitarii fara date anamnestice suplimentare. Daca devine clar ca motivul 
determinant al stopului face ca resuscitarea sa lie inutila, resuscitarea ar trebui 
abandonata daca pacientul ramane in asistola dupa toate masurile de suport avansat al 
vietii (SVA). Informatii suplimentare ca o instructiunc avansata disponibila ar putea 
determina intreruperea manevrelor de resuscitare este corecta din punct de vedere 
etic. 

In general resuscitarea ar trebui continuata atata timp cat persista FV. Este general 
acceptata ideea ca asistola continua, mai mult de 20 de minute, in abscnta unei cauze 
reversibile, si cu SVA neintrerupt, constituie motive pentru abandonarea continuarii 
masurilor de resuscitare. 1,60 Exista desigur rapoarte cu cazuri cxceptionale care nu 
sprijina regula generala, si liecare caz trebuie evaluat individual. In cele din urma 
decizia este bazata pe hotararea clinica, ca pacientul aflat in stop cardiac nu raspunde 
la manevrele se suport avansat de viata (SVA). in stopul cardiac de origne cardiaca 
din afara spitalului, daca recuperarea va avea loc, ROSC va avea loc la locul 
prezentarii. Pacicntii cu stop cardiac primar, care necesita RCP continua fara 
revenirea pulsului in timpul transportului la spital supravictuicsc rar intacti din punct 
de vedere neurologic. 61,62 

Multi vor insista cu manevrele de resuscitare mai mult timp daca pacientul este un 
copii. Aceasta decizie nu este in general justificata de temeiuri stiintificc, dcsi date noi 
sunt incurajatoare. 63 Cu toate acestea decizia de a insista in circumstantele nefericite 
ale mortii unui copii sunt de intelcs, iar recrutarea sporita potentiala a celulelor 
cerebrale la copii dupa o injurie ischemica este un factor deocamdata necunoscut. in 
cazul infruntarii cu un nou-nascut fara ritm cardiac detectabil, care ramane 
nedetectabil pentru 10 minute, este adecvat sa consideram oprirea resuscitarii. 64 


[h2] Instruc(iuni in avans 

Instructiunilc in avans au fost introduse in multe lari, accentuand importanta 
autonomiei pacientului. Instructiunilc in avans sunt o metoda de comunicare a 
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dorintclor pacientului privind ingrijirile viitoare, in particular catre linalul vietii, si 
trebuie sa fie exprimate in perioada in care pacientul este competent mintal si nu sub 
presiune. Instructiunilc anterioare specified probabil limitari in ce priveste ingrijirea 
finala, incluzand abtinerea de la RCP. Aceasta poate ajuta personalul medical in 
stabilirea dorintclor pacientului in caz ca pacientul va deveni mai tarziu necompetent 
din punct de vedere mintal. Oricum, pot sa apara probleme. Rudele ar putea interpreta 
gresit dorintcle pacientului, sau ar putea avea interese in moartea (sau continuarea 
existentci) pacientului. Pe de alta parte, fumizorii de servicii de sanatate tind sa 
subestimeze dorinfa de a trai a pacienfilor. 

Instructiuni scrise de catre pacient, testamente administrate legal sau puterea 
judecatoreasca pot elimina unele dintre aceste probleme dar nu sunt fara limitari. 
Pacientul ar trebui sa descrie cat mai precis posibil situatia prevazuta cand nu ar trebui 
efectuat suportul vital sau acesta ar trebui intrerupt. Acesta ar trebui consiliat de un 
consilier medical. De exemplu, cei mai multi oameni ar prefera sa nu fie supusi la 
RCP in prezenta insuficicntci multiple de organ in stadiu final fara cauze evidente 
reversibile, dar aceleasi persoane ar saluta incercarea de resuscitare daca ar aparea FV 
in asociere cu o cauza cardiaca primara reversibila. Pacicntii adesea se razgandesc 
cand circumstantele se schimba, si de aceea, instructiunilc in avans ar trebui sa fie cat 
mai recente posibil si sa se ia in considerare orice schimbare a circumstantci. 

In moartea cardiaca subita in afara spitalului, persoanele prezente adesea nu stiu 
situatia si dorintcle pacientului, si o instructiune anterioara nu este adesea usor 
disponibila. In aceste circumstance, resuscitarea ar trebui sa inceapa imediat iar 
intrebarile adresate mai tarziu. Nu exista un dezacord etic in oprirea manevrelor de 
resuscitare care au fost incepute daca fumizorului de servicii de sanatate i se prezinta 
o instructiune anterioara care limiteaza ingrijirea. Exista variati i internationale 
considerabile in atitudinea medicala fata de instructiuni in avans . 1 In unele lari, 
instructiunea scrisa in avans este considerata a fi obligatorie prin lege; in altele nu. 


[h2] Cererile DNAR 

Cererea de a-nu-tenta-resuscitarea (DNAR) (de asemenea descrise mai recent ca 
decizia de DNARCP) este un document legal, obligatoriu, care declara ca resuscitarea 
nu ar trebui incercata in cazul stopului respirator sau cardiac; ceea ce inseamna ca 
RCP nu ar trebui efectuata. Alte tratamente ar trebui continuate, mai ales alinarea 
durerii §i sedarea, a§a cum este necesar sau indicat, daca se considera ca ar contribui 
la calitatea viefii. Daca nu, cererile de a nu continua sau a nu initia astfel de 
tratamente ar trebui specificate independent de cererile de DNAR. Pentru multi ani, in 
multe lari, cererile de DNAR erau scrise de doctor, adesea fara a se consulta cu 
pacientul, rudele, sau alt personal medical, dar acum exista ccrinte procedurale in 
multe fari . 65 

Desi responsabilitatea finala si decizia de DNAR ramane a medicului cu grad superior 
care are pacientul in grija, este intclcpt pentru acesta sa se consulte cu altii inaintea 
luarii deciziei. Urmand principiul de autonomie a pacientului este intclcpt, daca este 
posibil, sa verificam dorintcle pacientului despre incercarile de resuscitare. Acest 
lucru trebuie facut in avans, cand pacientul este capabil sa faca o alegere in cunostinta 
de cauza. Opiniile variaza in ce prive§te daca astfel de discufii ar trebui sa aiba loc de 
rutina pentru fiecare internare in spital sau doar daca se pune diagnosticul unei 
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conclitii potential amenin^atoare de via^a. in prezentarea faptelor catre pacient, 
medicul trebuie sa fie cat mai precis cu putinta asupra diagnosticului §i prognosticului 
§i ar putea cere o a doua opinie medicala in aceasta problema. Este esen^ial ca 
doctorul sa nu pennita ca valori de viat,a personale sa denatureze discupa - in privin^a 
acccptabilitapi unei anumite cal i tap a vicpi, opinia pacientului ar trebui sa fie 
predominanta. Este considerat csential ca doctorul sa aiba discupi cu rudele apropiate 
daca aceasta este posibil. Cu toate ca pot influenza decizia doctorului ar trebui sa li se 
explice clar ca responsabilitatea si decizia finala aparpne doctorului. Nu este 
rezonabil sa se puna sarcina deciziei asupra rudelor. 

Conform cu principiul autonomiei, pacienpi au dreptul sa refuze tratamentul; totu§i, ei 
nu au dreptul automat sa solicite un tratament specific - nu pot insista sa se tenteze 
resuscitarea in orice circumstance. Unui doctor i se pretinde sa fumizeze numai 
tratamentul in urma caruia pacientul ar avea beneficii si nu i se cere sa fumizeze un 
tratament care ar fi inutil. Si totu§i, ar fi intelept ca medicul sa ceara o a doua opinie 
in luarea acestei decizii de teama ca valorile personale ale medicului in sine, sau 
problema resurselor valabile sa nu influentczc opinia lui/ei. 66 

in stopul cardiac la adult mai multe studii s-au adresat impactului instructiunilor in 
avans si cererilor de DNAR in adresarea eforturilor corespunzatoare pentru 
resuscitare. Cele mai multe dintre aceste studii sunt vechi si adesea contradictorii. 67-76 
Cererile standardizate pentru limitarea tratamentelor suspnatoarc viefi i scad incident 
incercarilor inutile de resuscitare §i ar trebui sa garanteze ca dorintcle pacientului sunt 
respectate. Instrucpunile ar trebui sa fie specifice, detaliate, transferabile de la un 
mediu medical la altul si u§or de inCeles. Procedeele, protocoalele §i sistemele ar 
trebui sa fie dezvoltate astfel incat sa se potriveasca normelor culturale si limitarilor 
legale ca sa permita furnizorilor sa respecte dorintcle pacientului cu privire la 
eforturile de resuscitare. 


Prelevarea de organe 

Discupa despre initicrea tratamentului pentru a prelungi viapi sau a continua masuri 
de resuscitare, de altfel inutile, cu unicul scop de a recolta organe este 
controversata. 77,78 Exista variatii intre lari §i culturi despre etica acestui procedeu; in 
prezent nu exista un consens. Daca se ia in considerare prelungirea RCP §i a altor 
masuri de resuscitare pentru a permite donarea de organe compresiile toracice 
efectuate mecanic ar putea fi utile in aceste circumstance. 79 ’ 80 


Prezen^a familiei in timpul resuscitarii 

Conceptul prezetei unui membra al familiei in timpul procesului de 
resuscitare a fost introdus in anii ’80 §i a devenit o practica acceptata in multe lari. 81-86 
Multe rude ar dori sa fie prezente in timpul manevrelor de resuscitare si, dintre cei 
care au trecut prin aceasta experien^a, peste 90% ar dori sa faca din nou acest lucru. 
Cei mai mulp parinti ar dori sa fie cu copilul lor in astfel de momente. 82 

Rudele au apreciat cateva beneficii date de permiterea prezertei lor in timpul 
manevrelor de resuscitare, incluzand impacarea cu realitatea mortii. In orice caz 
aceasta este o alegere care trebuie facuta in intregime de catre rude. Sunt necesare 
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cateva mSsuri care sS asigure cS cxpcricn^a la care este supusS ruda este cea mai buna 
in c ire urn stan tele date. Aceasta presupune alocarea de personal care sa se ocupe de 
rude. 87 ’ 88 

In cazul unui stop cardiac in afara spitalului, rudele ar putea fi deja prezente, §i 
chiar e posibil sa efectueze suportul vital de baza (SVB). Acestora ar trebui sa li se 
ofere accleasi oppuni §i apreciere pentru eforturile lor ca §i in cazul martorilor care 
efectueazS SVB. OdatS cu cre§terea experien^ei in ce priveste prezenta familiei in 
timpul manevrelor de resuscitare, este clar ca apar rar probleme. Acum cincisprezece 
ani cea mai mare parte din personal nu ar fi aprobat prezenta rudelor in timpul 
resuscitSrii, dar exista in prezent o crcstcrc atat in privirga unei atitudini pozitive in 
acest sens cat si a aprecierii autonomiei pacientului si a rudelor. 1 Mai exista incS 
dife rente culturale si sociale ce trebuiesc inlelese si apreciate cu sensibilitate. 


Cercetarea in resuscitare §i consimtamantul informat 

Exista o nevoie fundamentals de a imbunStSp calitatea resuscitarii §i odata cu 
aceasta rezultatele pe termen lung. Pentru a realiza acest lucru, cercetarea §i trialurile 
clinice sunt esenliale, nu numai pentru a introduce intervene noi §i mai bune dar si 
pentru a abandona utilizarea procedurilor §i medicamentelor inclicientc §i costisitoare, 
indiferent dacS sunt vechi sau noi. A§a cum aratS clar consensul ILCOR 2010 asupra 
RCP si §tiinta Ingrijirii Cardiovasculare de Urgenpi (ECC - Emergency 
Cardiovascular Care), multe practici curente sunt bazate pe tradilie §i nu pe §tiinpL 89 ’ 

90 

Exista probleme etice importante in legaturS cu efectuarea de trialuri clinice 
randomizate la pacienp in stop cardiac care nu pot sS-§i dea consimtamantul informat 
de a participa la studii de cercetare. Progresul in imbunStSprea procentelor foarte de 
mici ale resuscitarii cu succes va veni numai prin progresul §tiin|ei prin studii clinice. 
Conceptul utilitarist in eticS se bazeazS pe principiul “cel mai mare bun, pentru cel 
mai mare numar de oameni”. Acest lucru trebuie echilibrat cu respectul pentru 
autonomia pacientului, conform cSruia pacicnpi nu ar trebui introdusi in studii de 
cercetare fSrS acordul lor informat. In ultima decadS in SUA §i Uniunea Europeans au 
fost introduse directive juridice 91, 92 care pun bariere semnificative asupra cercetSrii pe 
pacicnp in timpul resuscitSrii fSrS consimtamantul informat al pacientului sau a 
rudelor cele mai apropiate. 93 Exists date care demonstreazS cS astfel de nonne 
impiedicS progresul cercetSrii in resuscitare. 94 Se poate suspnc cS aceste directive ar 
putea ele insele sS fie in conflict cu dreptul uman fundamental de a avea tratament 
medical de bunS calitate a§a cum este stabilit in Dcclarapa de la Helsinki. 13 
AutoritSplc SUA au cSutat, intr-o mSsurS foarte limitatS, sS introducS procedee de 
cxceptic" dar acestea sunt incS insoptc de probleme §i dilicultSp aproape de 
nedepS § it. 94 ’ 96 ’ 97 


Cercetarea §i practica pe decedatul recent 

Cercetarea pe decedatul recent intampinS accleasi restrict) i cu cxccptia cazului 
cand este dat un consimtSmant anterior ca parte a unor instruepuni anterioare date de 
cStre pacient, sau cand consimtSmantul este dat pe loc de cStre rude. Managements 
resuscitSrii poate fi predat folosind scenarii cu manechine §i simulatoare sau modele 
animale, dar practica pentru insu§irea anumitor deprinderi necesare in timpul 
resuscitSrii este dificilS. Prin urmare se ridicS intrebarea dacS este etic §i potrivit din 
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punct de vedere moral sa se faca pregatire §i practica pe vii sau morti. Exista o mare 
diversitate de opinii in aceasta privinta . 98,99 Mulfi, mai ales cei din lari Islamice, 
gasesc conceptul de a face pregatire sau practica a oricaror manevre pe deccdapi 
recent ca neacceptabila datorita unui respect natural pentru decedat. Altii vor accepta 
practica procedurilor neinvazive care nu lasa semne; iar unii considera ca orice 
procedure poate fi invafata pe un cadavru cu justificarea ca invafarea manevrelor este 
cea mai importanta pentru binele pacicnplor viitori. O optiunc este de a cere 
consimtamantul informat de la rudele decedatului. Este recomandat ca profcsionistii 
din sanatate sa invcfc politicile locale §i ale spitalului in ceea ce prive§te aceasta 
problema §i sa urmeze politicile stabilite. 


In concluzie 

Moartea cardica subita, ncastcptata, este o provocare mondiala. Unele decese 
pot fi prevenite §i unele stopuri cardio-respiratorii pot li tratate cu succes §i pot avea 
ca o consecinia un rezultat foarte bun pe termen lung. Cu toate acestea, cele mai multe 
incercari de resuscitare sunt inutile §i moartea este inevitabila. Decizia de sfasit a 
vietii este o parte importanta a resuscitarii. 

Doveziile §tiiniifice nu furnizeaza prea multe indicapi in privinta deciziilor de 
sfarsit a viefii. Cu toate acestea, datorita important subiectului, ERC a generat aceste 
ghiduri pe aceasta tema importanta §i dificila pentru fumizorii de servicii de sanatate. 
Deciziile de sfarsit a viefii sunt complexe si pot li inllucntatc de factori individuali, de 
cultura locala si international;!, de factori legali, traditionali, rcligiop, sociali §i 
economici. Solupilc ar trebui sa fie gasite in funefie de ace§tia. Uneori decizia poate fi 
luata in avans, dar adesea aceste decizii difficile trebuiesc facute intr-un caz de urgenta 
§i bazate pe in form alii limitate. De aceea este important ca furnizorii de servicii de 
sanatate sa intclcaga principiile implicate, provocarile si nevoia de cercetare in 
resuscitare. Deciziile de sfarsit a viefii si considcrapile etice ar trebui sa fie gandite in 
avans prin intennediul cducapei, discupilor §i informarii profesioni§tilor din domeniul 
sanatapi pentru a intari §i mai mult competcntclc etice individual. 

Mullumiri: 

Aceasta sccpunc este dedicata in onoarea raposatului Peter J. F. Baskett, cel 
care a fost autorul precedent si creator al acestor ghiduri de etica . 100 
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